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تقديم 


يجب ألا نغفل عن الدور القوي جدا الذي 
يؤديه المجاز في فهمنا للعام الطبيعي. فلا شيء 
قد أثر في شرحنا لخصائص الكائنات الحية أكثر 
من مجاز الحيوان - الآلة لديكارت Descartes’s‏ 
Bête machine‏ والذي ضم البشر لاحقا ضمن 
هذا ا لمجاز بوصف الإنسان - الآلة Homme‏ 
machine‏ من قبل لا متري ILS .La Metrrie‏ 
كانت الكائنات الحية - بمافي ذلك البشر 
okii -‏ على أنها آلات» فمن ثم يجب أن 
pai‏ طبيعة المواد التي تتألف منها والطريقة 
الدقيقة لتجميع تلك المواد معا تفسيرا لصفات 
الكائنات الحية. على وجه الخصوص: WAS‏ 
أن نشرح أنه على الرغم من حقيقة أن البيض 
ا مخصضّب لجميع الأنواع Species‏ يشبه daz‏ 
بعضا إلى حد كبيرء إلا أن بعض الأفراد - بعد 
مرحلة النمو development‏ - قد تكون 
مختلفة جدا؟ 

إن الجواب السائد في البيولوجيا الحديثة 
هو أن الطريقة التي ينمو بها الكائن مُحدّدة 
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«هذا النوع من التفسير 
يتجاهل حقيقة أن سير العمل 
في الجهاز لا يعتمد فقط على 
تفاصيل «guall‏ 


التفسيرات الوراثية 
بشكل كبير من قبل جيناته. ولكنء لا كانت الجينات تتكون من الحمض النووي 
(دنا) DNA‏ فإن أوجه الشبه والاختلاف في الحمض النووي DNA‏ أي «مخططات 
التصميم» Blueprints‏ لبناء الآلات» هي التي 2505 - أو يكون لها على الأقل تأثير 
قوي في تحديد - أوجه التشابه والاختلاف ف بنية الكائن الحْي مكتمل النمو 
ووظيفته. أي إن برنامج عمل أبحاث أوجه التشابه والاختلاف التي تلاحظها بين 
البشر هو إذن برنامج مَمْلى: sequence Jaka‏ حمضهم النووي. فنحن نتوقع 
وجود «جينات»» ليس فقط للون البشرة وشكل العينء بل Lash‏ للذكاء والمرض 
والقدرات الموسيقية. 

على الرغم من أننا نقبل أن الكائنات الحية هي أشياء مادية تدين - في نهاية 
الأمر - بصفاتها لطبيعتها المادية» غير أنه من الخطأ افتراض أن Eide‏ الحمض 
النووي للكائن الحي ستتنباً بكامل طبيعته وتاريخ حياته. فقارئ هذه الصفحة لم 
يكن ليعرف - بناء على معرفة مسبقة للتسلسل الكامل للحمض النووي للؤلفها - 
ما سيكون مضمونهاء وما هو أكثر أهمية من ذلك» هو أنه م يكن بإمكان القارئ 
التنبؤ بمختلف الأمرا اض والإعاقات التي خبرها المؤلف. لقد فشلت معظم محاولات 
العشور على جينات «خاصة» بالأسباب الرئيسية للوفيات في البشر. فالطفرات 
الأحادية البسيطة المتسيّبة في أمراض, مثل فقر الدم ا منجلي sickle - cell anemia‏ 
هي استثناء. وعلى الرغم من معرفتنا بطفرة mutation‏ في جين واحد تزيد كثيرا 
من احتمال الإصابة بسرطان «gal‏ غير أن الغالبية العظمى من مرضى سرطان 
Y * gal‏ يحملون هذه الطفرةء وهو وضع نمطي Ub‏ يُسمى الاستعداد الورائي 
genetic predispositions‏ للمرض. 

إن مشكلة العثور على جينات «خاصة ب» مرض معين لوصح قضية عميقة 
في فهم مثال مجازي كمجاز machine metaphor UV‏ لقد جاءت الأدلة على 
«قابلية توريث» heritability‏ صفة ما من كون التشابه بين الأقارب أكبر منه بين 
الأشخاص الذين ليسوا بأقارب. فالصفات «تتواتر» في الأسرء والأفراد من جماعة 
عرقية أو إثنية ما هم عرضة OÙ‏ يشبهوا بعضهم البعض أكثر من شبههم بأعضاء 
الجماعات الأخرى. وقد نجم عن هذا قلق بخصوص مصدر «قابلية التوريث 


(#) سرطان الثدي يصيب الرجال أيضاء لذا استخدم SAM‏ في الفقرة وليس جمع المؤنث. [المترجم]. 
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padi 
Olia أي وجود تشابه بين الأقار, ب في بعض‎ «missing heritability المفقودة»‎ 
على اختلافات‎ Uo حدوث حالة مرضيةء مع عدم وجود أي‎ of ELI على سبيل‎ 
نظريات معقدة حول تفاعل‎ phil وراثية مُعيّنة هكن أن ترتبط بهذا ا مرض.‎ 
التقليدية للمجاز هو‎ approach الجينات كتفسير لذلك. إحدى نتائج المقاربة‎ 
ربط أخطاء مماثلة في نسختين ناتجتين من الجهاز بأخطاء مماثلة أثناء إنتاجهما.‎ 
ولكن هذا النوع من التفسير يتجاهل حقيقة أن سير العمل في الجهاز لا يعتمد‎ 
ولكن كذلك على تاريخ عمليات الجهاز. فهل تزود شركة‎ giall فقط على تفاصيل‎ 
ما آلياتها بدرجة أفضل من الوقود منها من شركة أخرىء أو توفر خدمات صيانة‎ 
مهارةء أو بسبب عدم تشغيلها الجهاز بشكل‎ AT أكثر تكراراء أو تستعين بمشغلين‎ 
بشكل صحيح»‎ sila) عندما‎ - UY على السرعات العالية؟ وهذا - مجاز‎ pot ue 
يجب أن يشمل المصادر البيئية من أوجه التشابه والاختلاف في الأداء. والاختلافات‎ 
وبصرف النظر‎ IY التي توجد بشكل مستقل عن أي تغيّر في تصميم وتصنيع‎ 
تماما عن التباين في مخططات تصميم الآلة.‎ 
إذا وضعنا جانبا حالات الاختلافات المورفولوجية البسيطة مثل لون البشرة‎ 
التي يمكن‎ metabolic disorders أو شكل العينء أو الاضطرابات الأيضية‎ 
لنا أن نعرف ما إذا كان أي‎ GB holy أن تعزی إلى حدوث طفرات في جين‎ 
أو بيئية‎ genetic فرق مابين الأفراد أو الأسر أو الأجناس هو نتيجة وراثية‎ 
بسبب مصادفة عفوية (ضجيج‎ gail أو نتيجة اختلاف أثناء‎ environmental 
أو بفعل تاريخنا الثقافي. أو بفعل القوى‎ (developmental noise موي‎ 
الاجتماعية والاقتصادية التاريخية القوية؟‎ 
حول ماهية المسببات الحقيقية‎ ontological خلافا للسؤال الأنطولوجي‎ 
حول كيفية التوصل إلى‎ epistemological للاختلافات» نواجه أسئلة معرفية‎ 
الإجابة وحول المعتقدات السائدة في البحث والتفسير في أي وقت كان. إننا حاليا‎ 
وحيث‎ «molecular biology في حالة تهيمن عليها أبحاث البيولوجيا الجزيئية‎ 
مركز الاهتمام. وعلى الرغم من أننا لانزال نفهم‎ DNA يحتل الحمض النووي‎ 


(#) في الإشارات التالية للحمض النووي الرايبوزي منقوص الأكسجين DAN‏ لسلالة القراءة نكتفي بالإشارة إليه في 
بقية الفصل بالحمض النووي. [المترجم]. 
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التغسيرات الوراثية 

«الوراثة» inheritance‏ ونتعامل معها باعتبارها ظاهرة ثقافية وكذلك بيولوجية, 
إلا أن الاهتمام العام والشائع بالحمض النووي يبدو أنه قد CI‏ صحة وجهة 
نظر القرن التاسسع عشر من أن كل شيء Ls‏ كأفراد مُحدّد في سلالتنا ancestry‏ 
البيولوجية. الآن يقال: «إن كل شيء هو في حمضنا النووي». ويهدف هذا الكتاب 
إلى أن يكون بمنزلة تحد للمجاز الحالي والمهيمن للحمض النوويء أو الاختزال 


الورافي genetic reductionism‏ الذي يدفعنا. 


ريتشارد لوونتین 
Richard Lewontin‏ 
أستاذ كرسي ألكسندر أغاسيس Alexander Agassiz‏ 
لعلم الحيوان في متحف ele‏ الحيوان المقارن بجامعة هارفارد 
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روايات تتشكل تدريجيا 
حول التفسير الجيني 
عبر التخصصات العلمية 


شيلدون كريمسكي 
SHELDON KRIMSKY‏ 


في تداعيات كل إنجاز علمي كبير أو ثورة 
في العلوم الطبيعية natural sciences‏ تتطور 
كل نظرية مُتبناة حديثا إلى أربعة أشكال 
من السرد. Mol‏ هناك النموذج ال مرجعي 
canonical‏ من النظرية الذي do dä;‏ الشخص 
أو الأشخاص المرتبطون بالاكتشافء ويكون 
ذلك عادة في كتاباتهم ا منشورة. هذه هي 
النصوص الأولية للاكتشاف» وتشمل على 
سبيل GES SUL!‏ نيوتن برينسيبيا «الطبادئ» 
Principia‏ وورقة آينشتاين lel‏ 1905 حول 
النسبية Relativity‏ ثانياء هناك الملحقات 
والاستقراءات المستنبطة من النظرية ال مرجعية 
من قبل علماء آخرين في المجال نفسه. وعادة 
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«ليس هناك جين واحد ولا تفاعل 


i 


واحد بين الجين والبيئة يفسر 
أصول أو تطور المرض» 


التفسيرات الوراثية 

l‏ على مدى سنوات. Mai‏ الفجوات. وتُجرى التصحيحات, ونقدم التفسيرات, 
وتثار أسئلة تعمل على توسعة برنامج الأبحاث» وتوسعة نطاق النظريةء وتوليد 
ملاحظات تجريبية جديدة. WE‏ يستثمر slale‏ الاجتماع العلم لتنوير أو بناء 
أساس جديد لحقولهم. وهكذا يسعى علماء السلوك إلى شرح أكثر اختزالية عن 
طريق تكييف المبادئ من الكيمياء أو الفيزياء أو البيولوجيا. هذه BLS‏ من 
السرد تقدم أحيانا مفاهيم أخلاقية وتستكشف التضمينات الاجتماعية والقانونية 
للنتائج العلمية. على سبيل المثالء هل gi‏ الشخص الذي يُدُعى أنه متلك نزعة 
وراثية عدوانية تحت طائلة المسؤولية عن أفعاله؟ رابعاء يعرض ناشرو النظرية 
على المستوى الجماهيري - بمن في ذلك ESI‏ العلميون والعلماء أنفسهم ووسائل 
الإعلام - تشبيهات واستعارات تهدف إلى إيصال الأفكار العلمية إلى عامة الجمهور. 
وتستخدم هذه الاستعارات في بعض الأحيان استخداما إستراتيجياء لكسب تأييد 
الرأي العام لتمويل مجالات جديدة من العلم أو لدعم السياسات القائمة على 
المزاعم التي تقول إن صفات المعرفة البشرية أو السلوك الإنساني مُحدّدة عبر 
أحداث جزيئية. 

خلال القرن الثامن عشر تأثر كثير من المفكرين التنويريين باكتشافات نيوتن. 

فقد كان الخبير الاقتصادي آدم سميث Adam Smith‏ مهتما بعلم الفلك مما جعله 
مهيأ لتقبل طرق نيوتن في التحليل وتصوره للكون. «اتخذ آدم سميث من مفهوم 
نيوتن - للطبيعة كنظام للمادة المتحركة odes PLES‏ بالقانون - مثالا له عندما 
صور المجتمع كمجموعة من الأفراد تسعى إلى تحقيق مصلحتها الشخصية في نظام 
اقتصادي تحكمه قوانين العرض Pucalballs‏ صاغ سميث منهجه على كتاب مبادئ 
نيوتن» الذي في وجهة نظر بعض المؤرخينء يبدأ من استقراء الظواهر ليسقطها على 
مبادئ الزراعة ومن ثم يستخلص الظواهر من امبادئ”. بعد الاطلاع على الطبعة 
الأولى من rigs Bole‏ نقح جون لوك John Locke‏ فكرته المبدئية في مقالة حول 
الفهم الإنساني Essay Concerning Human Understanding‏ من أنه كان من 
المستحيل لجسم التأثير في جسم آخر دون أن يلمسه©. كما غرس ديفيد هيوم 
David Hume‏ - الذي i=;‏ «نيوتن العلوم الأخلاقية» - المصطلحات النيوتنية في 
رسالة حول الطبيعة البشرية Treatise on Human Nature‏ 
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مقدمة 

أما نظرية تشارلز داروين في الانتخاب الطبيعي Natural Selection‏ فقد 
احتضنها علماء الاجتماع» من مثل هربرت سبنسر Herbert Spencer‏ الذي 
استنتج تضمينات في علم الاجتماع والأخلاق لتفسير التطور الاجتماعي للإنسان. 
وأدخل مؤرخ تاريخ الفكر - الحائز جائزة بوليتزر - ريتشارد هوفستاتر Richard‏ 
Hofstadter‏ مفهوم الداروينية الاجتماعية في الحياة الفكرية الأمريكية في كتابه 
الكلاسيكي الصادر 4 الداروينية الاجتماعية الكلاسيكية في الفكر الأمريكي Social‏ 
Darwinism in American Thought‏ |3 كتب Sludge‏ في مقدمته للطبعة 
المنقحة: «دوريا في التاريخ الحديث» وضع العلماء نظريات جديدة تمتد نتائجها 
إلى ما هو أبعد من النمو الداخلي للعلم كنظام من المعرفة إلى ما وراء مثل هذه 
التطبيقات العملية التي قد تترتب عليها». وانتقد كتابه المنظرين الاجتماعيين 
الذين أساءوا استخدام اكتشافات داروين لأهداف أيديولوجية. 

عندما اقترح نيلز بور نظاما يشبه النظام الشمسي لنموذج الذرة» بنواة 
وإلكترونات تدور في مدارات دائرية تتخذ قيما كمية محددة quantized‏ فقد pid‏ 
ذلك بعض الانبعاثات الطيفية لذرة الهيدروجين ولكن لم يفسر الهياكل الذرية الأكثر 
تعقيدا. لقد احتاج نموذجه إلى أن يُراجع ويُنقح من قبل فيرنر هايزنبرغ Werner‏ 
Heisenberg‏ وإروين شرودنغر Erwin Schtödinger‏ في نظرية الكم الجديدة. 
إن النظريات الجديدة عادة ما تكون في أول الأمر تقريبا مثاليا للواقع. 

وقد شهدت جميع الشورات العلمية الكبرى من القرن السادس phe‏ إلى القرن 
العشرين (كوبرنيكوس, نیوتن» داروین» آينشتاينء فرويد. الكم. النووية) الجوانب 
السردية الأربعة المُناقشة أعلاه. ومع حلول منتصف القرن العشرين كانت ثورة علم 
الأحياء الجزيئية قد بدأت تترسخ» وأعقب ذلك استخلاص مماثل من أشكال السرد 
الأربعة. كانت ثورة الوراثة الجزيئية آخذة في الوصول إلى كامل قوتها على مدى نحو 
خمسين Lele‏ وتشمل الأحداث المميزة: اكتشاف بنية جزيء الحمض النووي DNA‏ 
(العام 1953( وآلية gio‏ البروتين من الحمض النووي )1958( واكتشاف الأوبيرون 
Operon‏ (تنظيم التعبير الجينتي) )1961( واكتشاف الشفرة الوراثية )1961( 
والعقيدة المركزية: الحمض النووي يؤدي إلى البروتين ولكن ليس العكس )£91970 
الحمض النووي الذي يعاد تركيبه )1973( وسَلْسَلَةَ الجينوم البشري (2000)". 
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التفسيرات الوراثية 

خلال نصف القرن الذي تطورت عبره نظرية الوراثة الجزيثية yo‏ بالعديد 
من الفرضيات والمراجعات لتلك الفرضيات فيما يتعلق بطبيعة جينوم البكتيريا 
والفيروسات والحيوانات والنباتات؛ والعلاقات بين الجينات والنمط الظاهري 
phenotype‏ (مثل المرض والسلوك والصفات الجسدية ‘(physical traits‏ والتفاعل 
بين الجينات والبيئةء والعملية التي 5 code za‏ ' الخلايا من خلالها المعلومات 
al‏ في الحمض النوويء والعدد التقديري للجينات في الجينوم البشري. بل 
eis‏ حتى مفهوم الجين. شبّه ا مفهوم الأولى الجينوم بتركيب لعبة مكعيات 
الليغو. فيتألف الجينوم من قطع من الحمض النووي مرتبطة معا وتتباين وفقا 
لتسلسل si‏ بعة نيوكليوتيدات nucleotides‏ (القواعد: أدينين adenine‏ وسيتوسين 
cytocine‏ وغوانين .(thymine neg guanine‏ كان النموذج Kan ml‏ من 
جزيء الحمض النووي الذي بناه جيمس واطسون James Watson‏ وفرانسیس 
كريك Crick‏ ۶ عسلی شكل لولب مزدوج Double helix‏ من المعدن 
«مصنوع من صفائح مسطحة من ا معدن المغلفن galvanized‏ بأنابيب دقيقة 
مسن النحاس للروابط الذرية»*" النموذج الساكن كان تمثيلا مبكرا لكيفية تنظيم 
الجينات في الجينوم, التنظيم الذي خضع في وقت لاحق لمراجعة كبيرة. وف البدء 
اعتبرت الجينات كقطع من الحمض النووي تحوي المعلومات الرمزية للبروتينات. 

على الرغم من أن قطع الحمض النووي في جينوم الإنسان لها وظيفة ترميزية, 
إلا أن ما يزيد على 3 بلايين زوج من القواعد كان حتى وقت قريب يعتقد أنها 
مجرد حمض نووي خردة junk DNA (loge)‏ من دون أي وظائف ترميزية أو 
تنظيمية - حطام ومخلفات التطور evolution‏ وقسمت بقية الحمض النووي 
الفاعل المتبقية (تقدر بنحو 2 في اممئة من الجينوم) إلى قطع منفصلة. كل منها 
مخصص لترميز بروتين واحد من DUI‏ ألف بروتين JANI‏ وجودها نش طة في جسم 
الإنسان. أخيراء د حضت فرضية الحمض النووي الخردةء على الأقل كحمض نووي Y‏ 
وظيفة له في الكائن الحيء إلى حد كبير مع اكتشاف العلماء أن مزيدا ومزيدا من 
الحمض النووي غير ارمز 8 يُستنسخ كحمض نووي ريبوسومي (رنا) 


)*( يشيع استخدام «تكود» وهي نحث pile‏ من لفظة coding‏ إلا yal‏ أود معاودة تقديم اللفظة العربية 
الموازية «jay»‏ التي تنفي الحاجة إلى النحت في وجود لفظة عربية ملائمة. [المترجم]. 
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RNA‏ ذي وظائف غير معروفة حتى الآن. أيضاء وضعت تقديرات جديدة عدد 
الجينات البشرية المرمُزة بين 20 ألفا و30 ألفاء مما يشير إلى أن بعض قطع الحمض 
النووي تحتوي معلومات مُرمُزة لأكثر من بروتين. 
طرح فرانسيس كريك العقيدة المركزية لنظرية الوراثة الجزيئية أول مرة في 
العام 1957 في اجتماع جمعية البيولوجيا التجريبية Society of Experimental‏ 
Biology‏ في محاضرة بعنوان: «حول “On Protein Synthesis« x39! guo‏ 
وفقا wh SU‏ تنتقل المعلومات الوراثية من حمض نووي DNA)‏ أو (RNA‏ إلى حمض 
نووي oT‏ أو من حمض نووي إلى بروتین» ولكن لا تنتقل أبدا من بروتين إلى حمض 
نووي. بعبارة أخرىء لا تحتوي البروتينات على معلومات لتكرار استنساخ replication‏ 
نفسها. وقد Cla‏ العقيدة المركزية كثيرا في عبارة «الحمض النووي DNA‏ يصنع 
الحمض النووي RNA‏ الذي يصنع البروتين». وقد أعطت المفاهيم الشائعة حول 
ا ميكانيكية الجينية في الفترة المبكرة الانطباع الخاطئ أن جزيء الحمض النووي هو 
سيد الاستنساخ الذاق. في الواقع, تؤدي البروتينات دورا حاسما في توجيه العملية 
الأوركسترالية لصنع البروتين". «قد يكون الحمض النووي جزيئا كبيرا ومعقداء ولكن 
لا يستطيع القيام بأي أمر بمفرده. فهو لا يتملك القوى اللازمة للاستنساخ GIUI‏ ولا 
تلك الضرورية لخلق أجيال جديدة من الحياة»9" في مقالة مجلة جماهيرية أعطى 
باري كومنور Barry Commoner‏ وجهة نظر أكثر واقعية لدور البروتينات في جميع 
جوانب استنساخ الحمض النووي ونسخه ‘transcription‏ 
يمكن استنساخ الشفرة النوكليوتيدية للجين في خلية حية 
dbl,‏ فقط بسبب تدخل مجموعة من البروتينات ا متخصصة 
لمنع معظم الأخطاء - الأخطاء التي يكون الحمض النووي نفسه 
معرضا لإنتاجها - ولإصلاح البقية المتبقية... فلا تنشأ المعلومات 
الوراثية من الحمض النووي وحده. بل من خلال التعاون الضروري 
مع الإنزهات البروتينية - وهو ما يناقض العقيدة المركزية من أن ' 
الوراثة تخضع - بشكل فريد - لتحكم اللولب المزدوج من الحمض 
النووي الذاتي الاستنساخ7". 
في البدايةء اعتقد علماء الوراثة الجزيئية أن وظيفة جين ما هي السيطرة على 
إنتاج بروتين واحد. ثم A LIST‏ أن الجينات تحمل شفرات لصنع الحمض النووي 
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الريبوزي RNA‏ الذي لا يصبح بروتينات. من أواخر ستينات القرن العشرين إلى 
الوقت الحاضر Cul’‏ فجوات تفاصيل العقيدة المركزية أو نقحت ببعض الاختلافات 
في كيفية تدفق المعلومات في الفيروسات والفيروسات القهقرية „Retroviruses‏ 
JULI Glos‏ على الاستنتساخ من دون Yaar‏ نووي مسن البريونات prions‏ - 
بروتينات مكتشفة حديثا مسؤولة عن مرض جنون البقر )99-5 (Kuru‏ يمكن 
استنساخ البريونات على الرغم من أنها لا تحتوي على حمض نووي. وتغير Stiga ll‏ 
البروتينات العادية في Glow!‏ التي ASS‏ مع شكل البريونء ومن ثم» نوعا ماء 
تستنسخ نفسها. هذه الظاهرة dil’‏ جيدا في الخميرة. حيث هكن لبريونات 
الفطريات أن تخضع إلى تحول هيكلي مما يمكنها من تصبح ذاتية التكاثر - Self‏ 
Propagating‏ ومن ثم مُعدية!09, تقدم هذه البريونات الخميرة مثالا على ظاهرة 
فوق جينية epigentics‏ 52,5 فيها ا معلومات ليس في الحمض النووي ولكن ضمن 
البروتين. وإذا كان بالإمكان نقل المعلومات من بروتين إلى بروتسينء تغدو Able‏ 
العقيدة المركزية للبيولوجيا الجزيئية موضع تساؤل. 
ويبدو نموذج ليغو الجينوم بالبساطة نفسها لنموذج بور للذرة. وبدلا من رؤية 
الجينات ككيانات ثابتة في بنية ساكنة في انتظار التفعيل الذاتي Self - Activation‏ 
فإن المفهوم الحالي ينظر إلى الجينوم على أنه صفة لنظام إيكولوجي - أكثر مرونة 
وأكثر ديناميكية وأكثر تفاعلية مما قد يشير إليه النموذج ليغو ضمنيا. 
«بل حتى الافتراض أن قطعا من تسلسل الحمض النووي هي 
«جينات» لبروتينات معينة اتضح أنه قد لا يكون صحيحا في العموم. 
فبدائل اللصق لأجزاء من متتاليات dus sequences‏ وبدائل أطر 
bel Al‏ والتحرير ما بعد الاستنساخ - بعض الأشياء التي تحدث بين 
الاستنساخ والتشكيل النهاني للبروتين المنتج - هي من بين العمليات 
التي gol‏ اكتشافها إلى تغيير النظرة إلى الجينوم تغييرا جذريا»!09. 
كان أول لقاء لي مع نموذج الجينوم الساكن الشبيه بالليغو في العام 1976 
خلال الجدل حول سلامة أبحاث الحمض النووي المؤتلف „Recombinant DNA‏ 
وانعقدت لجان على المستويين الوطني والمحلي لتقييم مخاطر زرع المادة الوراثية 
عبر الأنواع Species‏ وأثناء عملي في مجلس كيمبردج لمراجعة التجارب Cambridge‏ 
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Experimentation Review Board‏ بولاية ماساتشوستس, أتيحت لي الفرصة لسؤال 
علماء البيولوجيا الجزيئية عن العواقب المحتملة لنقل أجزاء من الحمض النووي عبر 
gM ely NI‏ ذلك الوقت اعتقد كثيرون أنه إذا قل حمض نووي وظيفي من خلايا 
نوع من الأنواع إلى خلايا نوع آخر فإن الخلايا الجديدة إما أن تستخدم الحمض النووي 
لصنع بالضبط ما تُرمّزه الجينات في أنواعها الأصلية أو لا تنتج شيا على الإطلاق. فقد 
كان مبدأ الخصائص الناشئة emergent properties‏ في علم الوراثة dats jou!‏ مبدأ 
مفقودا من الخطاب. وفي منتصف ثمانينات القرن العشرين» إبان ذروة الجدل حول 
المخاطر ا محتملة لإطلاق الكائنات الحية الدقيقة المعدّلة وراثيا في الحقول الزراعية 
ais‏ عاط من بيركلي الجينوم بمفاتيح البيانو. في رسالة مسجلة على شريط فيديو 
للجمهورء ذكر ستيفن لينداو Steven Lindow‏ أن إزالة جين واحد هو te‏ إزالة مفتاح 
واحد من البيانو؛ ستظل جميع المفاتيح الأخرى تعمل بالطريقة Olgas‏ 
في غضون عقد من الزمن» بدأ العلماء يعترفون ob‏ مثل هذا الرأي كان شديد 
التبسيط؛ وبدأ تعقيد الجينوم يكشف عن نفسه. فهناك تفاعلات بين الجين والجينء 
وقطعة الحمض النووي تعبّر عن منتجات مختلفة عندما توضع في أجزاء مختلفة من 
الكروموسوم (تأثير الموقع «(position effect‏ وأجزاء من الحمض النووي التي يمكن 
قراءتها بشكل مختلف في الكائنات الحية المختلفة أو في الكائن الحي نفسه بسبب 
بدائل طرق الربطء الأمر الذي قد يؤدي blu‏ قراءة مختلفة2. بحلول العام 
1 أدرك العلماء في إدارة الغذاء والدواء Food and Drug Administration‏ 
هذا التعقيد. وذلك عند مراجعتهم لقضايا سلامة الأغذية الناشئة من المحاصيل 
Hitl‏ وراثيا. وتضمنت Gio]‏ وثائق الوكالة العبارة التالية: 
من الممكن أيضا في الهندسة الحيوية bioengineering‏ إدراج 
dole‏ وراثية جديدة في كروموسوم نبات يؤكل في موقع يتسبب في 
احتواء الغذاء المشتق من النبات على مستويات أعلى من السموم 
من المستوي الطبيعيء» أو مستويات أقل من المغذيات المهمة. 
في الحالة الأولى قد لا يكون الغذاء آمنا لتناوله. أو قد يتطلب 
إعدادا خاصا للحد من المادة السامة أو التخلص منها. وفي الحالة 
الثانية قد يتطلب الطعام وضع ملصقات diols‏ بحيث يعرف 
المستهلكون أنهم لا يتلقون مستوى lab‏ الغذائية المتوقعة Bole‏ 
من استهلاك أغذية Magus‏ 
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هذا النموذج من جينوم النبات هو بعيد جدا عن مجاز البيانو حيث لا Jelas‏ 
إضافة مفتاح أو إزالته مع بقية المفاتيح الأخرىء أو يؤثر في النظام ككل فيما عدا 
إضافة بروتين جديد. أيضاء هناك أسباب أخرى للتشكيك في كون العلاقة علاقة 
بسيطة بين الحمض النووي الريبوزي RNA‏ والحمض النووي DNA‏ والبروتينات. 
ذكرت دراسة نشرت في العام 2001 أن المعلومات في الحمض النووي DNA‏ لا تُنقل 
Lego‏ بأمانة إلى الحمض النووي الريبوزي RNA‏ أثناء النسخ - فقد RE‏ على قواعد 
حمض نووي ريبوسومي RNA‏ لا تطابق تسلسل الحمض النووي DNA‏ المناظر 9 

أثناء خضوع نموذج الوراثة لمراجعة موسّعة بعد اكتشاف بنية الحمض النوويء كان 
علماء الاجتماع قد بدأوا في البحث عن اختلافات تسلسل الحمض النووي - في الجينوم 
البشري - التي ترتبط بوجود اختلافات في النمط الظاهري phenotype‏ للإنسان. كان 
علم الوراثة الجزيئي قد قدم المؤونة لنظريات الوراثة الجديدة في العلوم الاجتماعية. 
فكانت مجالات الأنثروبولوجيا وعلم النفس وعلم الاجتماع والعلوم السياسية قد 
بدأت تلجأ إلى الوراثة كوسيلة لمنح ما يسمى بالعلوم اللينة soft sciences‏ أسسا من 
العلوم الطبيعية. وكانت النتائج الجديدة من أبحاث علم الوراثة السلوك behavioral‏ 
genetics‏ والإدراك cognition‏ والقضايا النفسية والاجتماعية تحظى بتغطية واسعة 
النطاق في وسائل الإعلام» Le‏ في ذلك ما يلي: الجينات قد تُسبب التبول الليلي؛ الجينات 
توفر المفتاح الرئيس لتناظر اليمين - اليسار؛ الجينات تفسر طول العمرء الجينات 
ترتبط بالسعي إلى الإثارةء وبالكرم وبالمثلية الجنسية» وبالسمنة في مرحلة الطفولة, 
وبإقبال quell‏ على المشاركة في الانتخابات وبالقدرة الرياضيةء وبالخيارات الغذائية, 
وبالتدينء Abily‏ وبالشقاق في elas)‏ والانجذاب إلى ال مواد الإباحية. وبعضوية 
العصابات. على الرغم من الأبحاث المزدهرة في التفاعل بين الجينات والبيئة» واكتشاف 
أن مستويات متعددة من هيكلية النمو developmental surcture‏ تؤثر في العلاقة 
بين الحمض النووي والمرض الطبيء والنتائج الجديدة من علم التخلق epigenetics‏ 
والقصص الواردة في وسائل الإعلام عن أبرز الاكتشافات الجينية والتي تصفها على أنها 
جينات «ل» سرطان الثدي أو البروستاتا أو البنكرياس أو الجلد أو سرطان القولونء 
إضافة إلى جين للحماية ضد السرطانء وجينات الصمم» وعسر القراءةء والعمى» ومرض 
الزامرء والتبول في الفراش» والخيانةء وأمراض الكلى» غير أن المنهجية [ا متبعة] أو 
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صحة هذه الادعاءات لم تكونا قط جزءا من النقاش alol‏ وأصبح التفكير المرتكز على 
الجينات محور الخطاب الشعبي. دعونا ننظرء على سبيل JEM‏ كيف يكن للادعاءات 
الزائفة حول تفسير الجينات التغلغل في القرارات المجتمعية المهمة. 

بعد اعتراف غاري كوسي Gary Cossey‏ بالذنب في تهمة حيازة مواد إباحية 
تصور الأطفالء أصدر قاضي المحكمة حكما بالسجن ستة أعوام ونصف العام على ' 
المدعى عليه لأنه اعتقد أن لدى كوسي «جين المواد الإباحية». الجين الذي يعتقد 
القاضي أن من شأنه أن يكفل العودة إلى الإجرام. فقد خلصت بعض الدراسات 
العلمية إلى أن الاستغلال الجنسي للأطفال هي صفة تسري في الأ وهي صفة 
ثابتةء وغير قابلة للتغيبر. وقد نقضت محكمة استئناف فدرالية إدانة كيسي بناء 
على أن قاضي المحاكمة استخدم وجود «جين غير مكتشف». كأساس PO Sol)‏ 
دعونا نفترض للحظة أن هناك ارتباط يسري في الأسر بالنسبة إلى الاستغلال الجنسي 
للأطفال. كيف هكن تبرير الاستنتاج أن جينا واحدا هو المسؤول عن هذا النوع من 
السلوك؟ أو دعونا نفترض أن المعتدين جنسيا على الأطفال ينتجون مستويات أعلى 
من هرمون ما من غير المستغلين جنسيا للأطفال» أو حتى أنهم يعرضون صور دماغ 
مختلفة لمنطقة sigh!‏ usصهاهطاممرط”.‏ فهناك الكثير من المستويات الهيكلية 
ومراحل النموء والكثير من التفاعلات المحتطلة بين إنتاج هرمون أو بنية منطقة ما 
من الدماغ وبين سلوك ما لدرجة أن الأمر سيحتاج إلى خيال محض - في غياب وجود 
أدلة سببية لا تدحض - للقفز بيقين إلى وجود جين الاستغلال الجنسي للأطفال. في 
إطار يتمحور حول الجينء هناك ميل إلى رسم أبسط تفسير اختزالي لسلوك ما أو 
لصفة ما وإهمال تعقيدات التفاعلات متعددة الجينات, الجين - البيئةء والتفاعلات 
فوق الجينية أو خليط معقد يتضمن العديد من الأسباب. إذ يشير مارتن ريتشاردز 
Martin Richards‏ قائلا: ole»‏ الوراثة الجزيتية في العادة يشبه الاختزال gardi‏ 
فتحاول شرح الكثي بأسرع ما هكن» والتقليل من شأن التعقيد وتخطي مستويات 
كاملة من العمليات في اندفاعها لربط كل شيء بأسس الحمض P agag]‏ 

ضمن العلوم الاجتماعية» نجد أن علم النفس والأنثروبولوجيا وعلم الاجتماع 
كانت حتى الآن الأكثر تأثرا بثورة ele‏ الوراثة. إذ ينجذب علماء النفس ال معرفي 
والسلوك إلى ele‏ الوراثة من أجل تفسير الاختلافات في الذكاء البشري بين المجموعات 
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البشريةء ولتقديم سبب ورائي للسلوك العدائي المناهض للمجتمع. وقد تبنى علماء 
الأنثروبولوجيا gle‏ الوراثة كأداة لفهم أنماط هجرة الجماعات القدهة. وعلى نحو 
متزايد» يطبق علماء الاجتماع نتائج علم الوراثة لفهم سبب انتساب الناس إلى 
مجموعات معينة أو تبني أيديولوجية معينة. وفي الآونة الأخيرةء استخدم علماء 
السياسية ole‏ الوراثة لشرح الاختلافات في السلوك السياسي - فرع من التخصص 
يسمى السياسة الجزيئية -moleculr politics‏ 

واحدة من أكثر هذه الدراسات إثارة للجدل دراسة شرت - العام 2008 - في 
الدورية المرموقة أمريكان بوليتيكال ساينس ريفيو (المراجعات الأمريكية لعلم السياسة) 
American Political Science Review‏ قارن المؤلفون البيانات من السجلات العامة 
لإقبال الناخبين في لوس أنجلس مع البيانات من سجل التوائم. واستخدم المؤلفون 
نموذجا التوأم ونموذج تحليل الانحدار الخطي Linear regression‏ مما يفترض الجمع 
بين ثلاثة عوامل يمكن أن تفسر سلوك التوائم ا متطابقة أو غير المتطابقة: التركيب 
«ted‏ البيئات غير المشتركةء أو البيئات المشتركة. لم يأخذ نموذجهم في الحسبان 
التفاعلات بين الجين والبيئة. وتوصل اللؤلفون إلى استنتاج أن «قدرا كبيرا من الاختلاف 
في الإقبال على التصويت هكن أن puis‏ بالجينات»29. 

على أحد اطمستويات» هناك بعد بديهي لنتائجهم. إذا درس المرء سلوك التوائم 
أحادية البويضة monozygote‏ (المتطابقة) وثنائية البويضة zè) dizygote‏ 
المتطابقة) فإنه يكتشف علاقة أوثق بين سلوك وخيارات المجموعة الأولى (التوائم 
المتطابقة) منه في سلوك وخيارات المجموعة الثانية (غير المتطابقة). وللوهلة الأولى 
يبدو من المعقول أن نستنتج أن السلوك موضع السؤال لديه مكون ورائيء لكن 
فقط 1S)‏ تجاهل spb!‏ الافتراض contested assumption allah!‏ لتكافق البيئات في 
الدراسات الكلاسيكية على OM Styl‏ 

ولكن على مستوى آخرء إن هذه النتائج - مثل جميع نتائج دراسات التوائم - 
هي مناقضة للبديهة .counterintutive‏ فالاختلافات الجينية في الأفرا اد قد تؤدي إلى 
اختلافات في تنظيم الجينات والتعبير عن البروتينات. ولكن ما هو هذا السار الافتراضي 
من البروتينات إلى السلوك الانتخابي؟ وبأي معنى هكن JEL‏ هذا المسار أن يكون حتمياء 
بالنظر إلى المستويات الأخرى العديدة من التنظيم البيولوجي والاجتماعيء والتفاعلات 
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مقدمة 
بين الجين والبيئة, والعدد الذي لا يحص من التأثيرات الاجتماعية المحتملة على ما إذا 
كان شخص سيذهب إلى الاقتراع؟ قد يرتبط بعض السلوك ببعضه الآخر إلى حد كبير 
بين التوائم المتماثلة حتى عندما يُربُون في بيئات منفصلة - سلوك Sg‏ أن يُفهم بشكل 
أكثر سهولة من منطلق كونه أمرا فسيولوجيا - مثل الخيارات الغذائية أو الاستجابة 
للإجهاد - لكن الخيارات السياسية ليست لها أسس بديهية في السببية الوراثية genetic‏ 
cuasation‏ المقهوم الحديث للجينوم على أنه «يشبه نظاما إيكولوجيا» ينظر إلى 
الجينات والبيئة على أنهما في تفاعل مستمر خلال جميع مراحل النموء ومن ثم فإنهما 
ليسا في حالة ثابتة من الانفصال!01. 

اختزل جيمس فاولر James Fowler‏ وكريس توفر Christopher Dawes jal‏ - 
من جامعة كاليفورنيا University of California‏ بسان دييغو - السلوك السياسي إلى 
مستوى آلي من خلال ربط جينات معينة ومسارات كيميائية حيوية معينة بالاختيار 
الفردي. «افترضنا أن الجينات قد تؤثر في التصويت والممارسة السياسية لأنها تؤثر في 
اميل العام للانخراط في السلوك الاجتماعي عبر دورها الوظيفي في العمليات الكيميائية 
العصبية». والجينان المشار إليهما هما الجين MAOA‏ والجين SHTTS‏ ويرتبط 
كلاهما بعملية التمثيل الغذائي للسيروتونين serotonin‏ في الدماغ. والسيروتونين هو 
dale‏ كيميائية (ناقل عصبي (neurotransmitter‏ تنقل الرسائل بين LE‏ الدماغ. وتؤثر 
مستويات السيروتونين في تنظيم النوم والشهية وا مزاج» إضافة إلى غيرها من المهام. 
وقد ربط بين نقص السيروتونين والصحة النفسية. ها في ذلك الاكتئاب والقلق. وقد 
اعتمد المؤلفان على دراسات تبين أن البوليمورفية (تعدد الأشكال) polymorphism‏ 
(الأليلات (alleles‏ من الجينين ترتبط بالسلوك المعادي للمجتمع؛ ثم يجادلان أنه 
من المعقول أن نفترض أن مثل هذه الأشكال المتعددة سوف ترتبط أيضا بانخفاض 
الحافز للتصويت. 

بوجود العديد من المتغيرات الاجتماعية المؤثرة في الأمر. فإن قلة هم من 
كانوا ليتصوروا أن علماء السياسة سيتحولون إلى تفسيرات وراثية لتفسير الخيارات 
السياسية للأفراد. على الرغم من جوانبها المناقضة للبديهةء اكتسبت الدراسات 
الوراثية حول أسس الخيارات السياسية دعما كبيرا من محرري المجلات وتمثل 
مرحلة جديدة في 43355 geneticization‏ العلوم الاجتماعيةء ويشبه ذلك إلى حد ما 
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التفسيرات الوراثية 
تزايد الاهتمام في ستينيات وسبعينيات القرن العشرين بالبحث عن الأساس الجيني 
للذكاء. وقد قدم gle‏ جوزيف Jay Joseph‏ تجربة فكرية لتسليط الضوء على 
الجوانب المناقضة للبديهة في السياسة الجزيثية: 
لنفترض أن ذكرا من زوج التوأم MZA‏ [اختصارا من تؤأم متطابق 
أحادي البويضة ربيا منفصلين monozygote - identical reared‏ 
[apart‏ وضع عند الولادة في عائلة أرستقراطية يابانية في العام 1802. 
ووضع الذكر الآخر من التوأم MZA‏ عند الولادة في عائلة من الفلاحين 
الفقراء الذين يعيشون في مرتفعات السلفادور في العام 1960... هل 
نتوقع أن دراسة أزواج متطابقة وراثيا من هذا النوع ستعثر على 
ترابط جيد بين السلوك السياسي والمواقف الاجتماعية؟. 
مع سَلْسَلَة جينوم genome‏ الإنسان وانتشار قواعد البيانات الجينيةء انطلق 
علماء الاجتماع على جبهة جديدة من البحث عن روابط بين النمط الجيني 
والصفات المعرفية والاجتماعية والثقافيةء باستخدام الأدوات نفسها التي تستخدم 
في علم الوراثة الطبيةء للعثور على ترابط بين الطفرات mutations‏ والمرض. ومن 
المفارقات أنه من النادر جدا في الطب العثور على أمراض أحادية الجين. deg‏ الرغم 
من فشلها ا متكررء فإن أيديولوجيا الاختزال الوراثية ماتزال قائمة. إن التفسير الورائي 
للسلوك الاجتماعي يشير ضمنيا إلى أن «جينا» يظل كيانا واحدا ثابتا ومحافظا 
عليه عبر الأجيال. غير أن هذه الفكرة هي بقية متبقية من وجهات نظر قديمة 
وقد طرحت جانبا في مجال علم الوراثة الجزيئي. فكما أشارت إيفلين فوكس كيلر 
Evelyn Fox Keller‏ في كتاب قرن الجينات <The Century of the Gene‏ فإن 
البيانات الجديدة من علم الوراثة الجزيئية «تهدد برمي مبدأ الجين نفسه - سواء 
كوحدة هيكلية أو كوحدة وظيفية - إلى حالة من الفوضي العارمة»*. سوف يظل 
علم الوراثة يؤدي دورا محوريا في مجال علوم الحياة. غير أن الدليل يقترح دورا 
أقل اختزالية بكثير مع تزايد فهم العلماء للطبيعة الديناميكية للنظم البيولوجية 
والتفاعلات المعقدة بين الحمض النووي DNA‏ والبروتينات والبيئة على جميع 
مستويات التنظيم داخل النظام. 
تنامت فكرة هذا الكتاب من عمل روث هبارد Ruth Hubbard‏ الأستاذة الشرفية 
في علم الأحياء في جامعة هارفارد. فقد كتبت وحاضرت ونشطت ضد الاختزال الجيني 
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في مجال العلوم والطب. في أولى bS‏ أعرب عن وجهات نظرها في الاختزال الجيني 
في اجتماع العام 7 للأكادهية الوطنية للعلوم National Academy of Sciences‏ 
حول أبحاث الحمض النووي المؤتلف وتطبيقاته. طرحت ke‏ معارضتها لفكرة أنه 
«كلما عرفنا مزيدا ومزيدا عن الوحدات [البيولوجية] الأصغر والأصغر»» زادت معرفتنا 
بعلاج المرض. وفقا لهباردء ظهرت المقالة الأولى التي نشرتها والتي ناقشت منهجيا 
الاختزال الورائي في فصل بعنوان «نظرية وممارسة الاختزال الجيني - من قوانين مندل 
إلى الهندسة الورائية» The Theory ana Practice of Genetic Reductionsism‏ 
From Mendebs Lawas to Genetic Engineering‏ - في OLS‏ 5 )0 ستيفن روز 
Steven Rose‏ يُدعى نحو بيولوجيا ممحرّرة Towards a Liberatory Biology‏ . 
كتبت في هذا الفصل تقول: «من المهم التأكيد على أن الجينات تتكاثر (أو أن الحمض 
النووي DNA‏ يُستنسخ) كجزء من الأنشطة الأيضية للخلايا الحية وهي أنشطة تنطوي 
على الإنزهات والمواد ومصادر الطاقة وغيرها. فهي لا تكاثر نفسهاء كما يقال في العادة. 
وحتى لو ling’‏ بالتفصيل توقيت صنع الحمض النووي (الاستنساخ) وآلية التحكم في 
ذلك من قبل الخلايا - وهو ما لا نفهمه - فلن يكون بإمكان ذلك أن يخبرنا كيف يترجم 
استنساخ الجين إلى صفات»06. بعد مرور عام على ظهور فصلها حول الاختزال الورائي 
3 المطبوعات» أسهمت هَبارد في تأسيس مجلس العلوم الجينية المسؤولة Council for‏ 
«tue Responsible Genetics‏ كعضو مجلس إدارة ورئيس تحرير 42999 جين ووتش 
(مراقبة الجين) Gene Watch‏ قدمت منظورا حيويا حول تزايد ظاهرة «الجينوفيليا» 
(*)genophilia‏ لدرجة استبعاد الخلايا والكائن الحي والبيئة. 

أما كتابها الصادر في العام 1993 بعنوان تفجير أسطورة الجين Exploding‏ 
the Gene Myth‏ شاركت في تأليفه مع إيلايجا والد Elijah Wald‏ فقد gue‏ 
العلماء وغير العلماء إطارا لوضع الجينات والحمض النووي في سياقها الصحيح 
مع خلع «الجينات» من فوق عرش «الجزيء الرئيس» أو «الكأس المقدسة» لعلم 
الأحياء. سلط كتاب تفجير أسطورة الجين أيضا الانتباه على مغالطات «الورة» 
geneticization‏ - وهي العملية التي تختزل من خلالها الفروق الفردية في الصحة 
والسلوك وال معرفة إلى مجرد شفرة حمضها النووي. 


(#) محبة الجينات. [المترجم]. 
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التغفسيرات الوراثية 

في الفصل الأولء المقايسة الخاطئة للجين ‘The Mismeasure of the Gene‏ 
تبتدئ هَبارد سلسلة من الفصول في الجزء الأول (« فهم جديد لعلم الوراثة» 
(New Understanding of Genetic Sciences‏ من خلال التركيز على كيف 
يقوم الحمض النووي والبروتينات بوظائفهم فعليا في الخلايأ الحية. فهي تقول 
إن الجين هو موضوع مادي وأيديولوجيء مُطوّرة بذلك فكرة من مقالتها الأصلية 
في العام 1982: « الجينات والحمض النوويء كما يُصوّران في العادةء هما الاختزال 
GIS‏ التحقيق للوراثياتية [العقيدة الوراثية] chereditarianism‏ التي هي الدافع 
الاجتماعي وراء علم PADHI‏ 

في الفصل GLI‏ «التطور ليس مسألة Glue‏ فقط» Evolution Is Not Mainly‏ 
«a Matter of Genes‏ يبين ستيوارت أيه. نيومان Stuart A. Newman‏ - أستاذ 
بيولوجيا الخلية والتشريح في كلية نيويورك الطبية New York Medical College‏ 
- أن التغير التطوري يمكن تفسيره بآليات نمو developmental mechanism‏ 
تشمل - ولكن لا يمكن اختزالها حصريا بالجينات. ومن خلال تقديم أمثلة بالاعتماد 
من ele‏ الأجنةء يوضح نيومان كيف يكن للجينات والقوانين الفيزيائية أن تعمل 
جنبا إلى جنب لإحداث التغيير التطوري. 

إيفلين فوكس كيلر, الأستاذة الشرفية لتاريخ وفلسفة العلوم في معهد 
ماساتشوستس للتكنولوجيا «Massachusetts Institute of Technology‏ سهم 
في الفصل الثالث. «الجينات كصانعات !3,4« .Genes as Difference Makers‏ 
محورا إلى حد كبير من كتابها سراب الفضاء بين الطبيعة والتنشئة The Mirage of‏ 
«a Space between Nature and Nurture‏ يُسائل هذا الفصل المعنى التقليدي 
J‏ «مرض ورائي» و«الجينات المسببة للمرض»» ويجادل الفصل أن التحليل السببي 
رض ما بهدف التدخل العلاجي يجب أن يركز أكثر على المسارات الأيضية وبدرجة 
أقل على جين معين». 

Lil‏ ديفيد إس. مور David S. Moore‏ أستاذ علم النفس في كلية بيتزر 
Pitzer College‏ وجامعة كليرمونت للدراسات العليا Claremont Graduate‏ 
University‏ فيسهم بالفصل الرابع» «الحرف بي الكبير, الحرف بي الصغير: الأسطورة 
رقم 1 هل تلك الجينات المندلية موجودة فعلا». فيجادل مور Sk‏ «الجينات التي 
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يتصورها معظمنا في داخلناء التي تتحكم بالأمور وتحدد صفاتناء هي أساطير». في 
«أسطورة الكائن - الآلة» The Myth of the Machine - Organism‏ (الفصل 
الخامس) يجادل ستيفن إل. تالبوت Goll Stephen L. Talbott‏ البارز في معهد 
الطبيعة Nature Institute‏ أن النموذج JYI‏ للحمض النووي DNA‏ والجينات, 
الشائح في pte‏ الوراثة الجزيئي» قد انتهى مداه ويجب أن يحل محله صورة 
للكائنات الحية من دون الوقوع فريسة لمذهب syr‏ !"ا Vitalism‏ جدید. 

الجزء الثاني من هذا الكتاب» «الوراثة الطبية» Medical Genetics‏ يضم ستة 
فصول حول علم وراثة الأمراضء تمتد من الطب النفسي إلى مرض التوحد والسرطان 
والعلاقة السببية للمرض ودور الجينات كمتنبئات با مرض. في فصل «بعض 
المشكلات مع الأبراج الوراثية» Some Problems with Genetic Horoscopes‏ 
(الفصل السادس). تناقش las)‏ يابلونكا Eva Jablonka‏ - الأستاذة ables‏ الأحياء 
التطورية في معهد كوهن لتاريخ وفلسفة العلوم والأفكار Cohn Institute for‏ 
History and Philosophy of Science and Ideas‏ في جامعة تل أبيب Tel‏ 
Aviv University‏ - اللدونة الجينية genetic plasticity‏ والوراثة فوق الجينية 
epigenetic inheritance‏ إن «الكائنات الحية يمكن أن تستجيب للبيئات المتغيرة 
عن طريق تغيير نموها ونمطها الظاهريء وأحِّانايمكن لهذه الاستجابات المرنة أن 
شت وتُورّث». أما کارلوس زوننشاين Carlos Sonnenschein‏ وأنا إم. سوتو 
Anan M. Soto‏ - أستاذا التشريح والبيولوجيا الخلوية في كلية الطب بجامعة 
تافتس Tufts University School of Medicince‏ - فيقدمان في الفصل السابع 
«جينات السرطان: البقايا الأثرية لنظرية ساقطة» Cancer Genes: The Vestigial‏ 
Remains ofa Fallen Theory‏ نقدا علميا ل «نظرية الطفرة الجسدية للسرطان» 
Somatic mutation theory of cancer‏ وعوضا عنهاء يقدمان «نظرية مجال 
تنظيم النسيج» Tissue orgainzation field theory‏ للسرطانء التي تحل محل 
النظرية السائدة «أفلاك التدوير» epicyles‏ في الفصل الثامن «البحث العقيم 
عن جينات للطب النفسي وعلم النفس: الوقت لإعادة تقييم النموذج الإرشادي» 


)2( عقيدة علمية مهملة من أن الكائنات الحية تختلف جوهريا عن الكائنات غير الحية لأنها تحتوي بعض العناصر 
غير الماديةء أو تحكمها مبادئ مختلفة عن تلك التي تحكم الأشياء غير الحية. [المترجم]. 
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التفسيرات الوراثية 


The Fruitless Search for Genes in Psychiatry and Psychology: Time 
Jay Joseph جوزيف‎ gle يتعاون كل من‎ to Reexamine the Paradigm 
وهو مدير معهد‎ Carl Ranter 31) وهو طبيب نفساني مُرخْص ومؤلفء وكارل‎ 
Institute for Cultural Research and Education الأبحاث الثقافية والتعليم‎ 
كامن. فيحصي‎ Sho في تحدي فكرة أن الاضطرابات النفسية الرئيسية لديها أساس‎ 
الكاتبان الجهود الفاشلة في العثور على جينات للاضطرابات النفسية ويجادلان بأن‎ 
الأبحاث يجب أن تركز على المشكلات اللنهجية والافتراضات غير المدعومة ببرهان‎ 
للدراسات السابقة على الأسر والتوائم وامتبنين.‎ 

Lal‏ كارل إف. كرانور Carl ۴ Cranor‏ الأستاذ المتميز للفلسفة في جامعة 
كاليفورنيا University of California‏ ريفرسايد. فيساهم بالفصل التاسع «تقييم 
الجينات کأسباب للأمرا اض البشرية في susie ble‏ الأسباب» Assessing Genes‏ 
as Causes of Human Disease in a Multicausal World‏ مستكشفا المعنى 
الدقيق لعبارة «الجين (س) يتسبب في المرض (ص)». ويقارن كيف نفهم Whe‏ 
السببية الوراثية مع كيف ينبغي لنا أن نفهمها. 

وتسهم مارثا آر. هيربرت dud Martha R, Herbert‏ أعصاب الأطفال وأستاذة 
مساعدة في علم الأعصاب في كلية الطب بجامعة هارفارد Harvard Medical School‏ 
بالفصل العاشرء «التوحد: من العيب الدماغي الجيني الساكن إلى فسيولوجيا مرضية 
بفعل ديناميكية الجين - البيئة» Autism: From Static Genetic Brain Defect‏ 
.to Dynamic Gene - environemtn Pathophysiology‏ يكشف هذا الفصل 
عن المحاولات الفاشلة لتطبيق الاختزال الوراثي س - «الحمض النووي DNA‏ يضع 
القوانينء وكل شيء آخر يطيع» - على طيف اضطرابات التوحد. وبتطبيق مقاربة النظم - 
البيولوجيا على التوحد. تجد هربرت أنه ليس هناك جين واحد ولا تفاعل واحد بين الجين 
والبيئة يفسر أصول أو تطور المرضء بل تنظر إليه كمسار باثوفسولوجي معقد ومزمن 
يتألف من عدة مسارات «توافيقية» combinatorial‏ وني «آفاق الطب الشخصي» 
The Prospect of Personalized Medicine‏ (الفصل الحادي عشر). ينظر ديفيد 
جونز David Jones‏ - أستاذ كرسي أيه. بيرنارد أكرمان لثقافة الطب في جامعة هارفارد - 
إلى آفاق علم الصيدلة في الرعاية الطبية. تحدد أمثلته الوعد ولكن أيضا الإرث المختلط 
للطب ghal‏ الشخصيء ويبحث ق العوامل التي ساهمت في هذا الإرث. 
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في الجزء الثالث من هذا الكتاب» «علم الوراثة في السسلوك والثقافة الإنسانيين» 
«Genetics in Human Behavior and Culture‏ يتناول الكاتب كيف يصور ele‏ 
الوراثة في الثقافة الشعبية وكيف أثرت هذه الصورة في المواقف الاجتماعية حول 
السلوك البشري. يبدأ هذا الجزء بالفصل الثاني عشرء «التأثير المستمر للأفكار العلمية 
الفاشلة» The Persistent Influnce of Failed Scientific Ideas‏ لجوناثان بيكويث 
Jonathan Beckwith‏ أستاذ جمعية السرطان الأمريكية American Cancer‏ 
AUS Society‏ الطب بجامعة هارفارد. من خلال سلسلة من الحالات» يُبِين بيكويث 
كيف أن الفرضيات شبه الناضجة والبيانات الأولية والأفكار التخمينية في علم الوراثة 
السلوكية - التي غالبا ما تكون مصحوبة بعواقب اجتماعية سلبية - تقبل قبل الأوان 
كحقيقة drole‏ وتسهم سوزان ليندي Susan Lindee‏ - مؤرخة وعميدة مشاركة للعلوم 
الاجتماعية في جامعة بنسلفانيا University of Pennsylvania‏ - في الفصل الثالث 
عشرء «ارسم خريطة جيناتك! تجربة الحمض النووي» DNA» Map Your Own‏ 
aks .Genes ! The DNA Experience‏ ل ليندي كيف شكل التسويق الجماهيري 
للاختبارات الجينية التوقعات الاجتماعية وتقيم ما إذا كانت وعود الاختبارات الجينية 
ستتجاوز فائدتها المثبتة. 

في الفصل الرابع pic‏ «توليد «طفل „žasl‏ : دور الوراثة في ا ممارسات الإنجابية 
امعاصرة» Creating a «Better baby: The Role of Genetics in Contmporary‏ 
Reproductive Practices‏ تناقش شيرلي شاليف Shirley Shalev‏ عضو هيئة ش 
التدريس «النساء والجنوسة والتركيز الصحي» في كلية هارفارد للصحة العامة Harvar‏ 
School of Public Health‏ - المبالغات وال مفاهيم الخاطئة في الحجة القائلة التي 
تقول بإنه ببذل جهود أكثر صرامة في الانتقاء Holl‏ يمكن للمرء أن يجد زوجا أكثر كمالا 
والحمل بطفل أكثر كمالا. وفقا لشاليف. مع زيادة التباين في أساليب التكاثر والأشكال 
المختلفة من العلاقات الأبويةء يجب Sole]‏ تقييم الهوية الوراثية والانتقاء الجيني. 

وينظر وليام سي. طومسون William C:thompson‏ - أستاذ في قسم علم الجريمة 
والقانون والمجتمع بكلية القانون School of Law‏ في جامعة كاليفورنياء في إيرفين - 
في الأسطورة الشعبية حول كون الحمض النووي DNA‏ دليلا جنائيا دامغا وذلك في 
الفصل الخامس عشي المعنون بشكل مناسب «الدليل الجناقي من الحمض النووي 
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Forensic DNA Evidence: The Mythof Infallibility أسطورة العصمة»‎ :DNA 
فيستخدم أمثلة من القضايا وا معرفة الإحصائية والقانون والعلوم لإثبات أن مزيجا‎ 
من الخطأ البشري والاستدلالات المشكوك فيها والإحصاءات المضللة يمكن أن يُسهم‎ 
في مزاعم كاذبة حول الدليل الجنائي القائم على الحمض النووي. وفي الفصل السادس‎ 
عشرء «الطبيعة الرؤوم: كيف‎ 

تغير الرعاية الأبوية الجينات» Nurturing Nature: How Parental Care‏ 
Changes Genes‏ فتوضح ماي وون هو Mae - Wan Ho‏ - عالة الوراثة ومديرة 
مؤسسة مشاركة للعهد العلم في ا مجتمع Institute of Science in Society‏ - أن 
Y»‏ سيادة للحتمية الوراثية ولا البيئية». فقد أظهرت الاكتشافات في الوراثة فوق 
الجينية (علم التخلق) أن العوامل البيئية مثل الرعاية من الوالدين أو عدمها قد 
تؤثر في ما إذا كانت الجينات سيُعبّر عنها أم لا. وفي فصل «الخائمة: الوعد غير المنجز 
لعلم الجينوميات» ‘Conclusion: The Unfulfilled Promise of Genomics‏ 
يناقش جيريمي غروبر Jeremy Gruber‏ - المحامي ورئيس مجلس العلوم الجينية 
المسؤولة - ترويج الأبحاث الطبية على أساس dhg‏ من قبل القطاع التجاري 
والحكومة والعلماء ووسائل الإعلام. وينظر إلى الوراء على مدى السنوات العشر 
منذ سلسلة الجينوم البشريء ويحلل حالة المبالغة في مدى مساهمة ذلك في صحة 
الإنسان» ويقترح إيجاد توازن جديد في أولويات الأبحاث. 

تقدم فصول في هذا الكتاب حجة مضادة للادعاءات المبالغ فيها والخاطئةء أو 
ا لمبسطة بشكل مغرطء حول الدور الذي يؤديه الحمض النووي والجينات في الخلايا 
وفي الكائنات والتطور والسلوك البشري والثقافة. إن فك رموز الجينوم البشري - 
الأمر الذي اعتبر في يوم من الأيام بمنزلة فك رموز «كتاب الحياة» - قد استخف إلى 
حد كبير بمدى تعقيد العمليات البيولوجية. ويجب تخفيف دور التفسير holt‏ 
بناء على الفهم العلمي الجديد لبيولوجيا النظم وتحليل البروتينات والوراثة فوق 
الجينية وتفاعلات الجين - البيئة. 

blg‏ ممتن لإيفا يابلونكا وديفيد مور وستيوارت نيومان وجورج سميث, وكارلوس 
زوننشاين لاقتراحاتهم المفيدة على المسودات السابقة من هذا الفصل. 
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الجزء الأول 
pab‏ جديد لعلم الورالة 
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روث هبارد 
Ruth Hubbard‏ 


رها يكون الاحتيال الواعي أمرا نادرا 
في العلم. فهو أيضا أمر غير ممتع كثيراء 
لأنه لا يخبرنا بالكثير عن طبيعة النشاط 
العلمي. والكذابون - إذا اكتشفوا - 
يطردون من المجموعة. ويصرح العلماء 
بأنبههنتهم تضبط نفسها بنفسها 
بالشكل الصحيح» ويعاودون العملء 
من دون تأثر بالأماطير بل بتبريرات 
الموضوعية. من جهة أخرىء إن شيوع 
الخداع اللاواعي يشير إلى استنتاج عام 
عن سياق العلم. لأنه إذا كان يمكن 
للعلماء أن يكونوا موهومين بصدق... إذ 
من الممكن العثور على التحيز Saad‏ 
في أي مكانء حتى في أساسيات قياس 
العظام وجمع الأرقام ا محصلة. 


ستيفن جاي غولدء القياس الخاطئ للإنسان 


العلم هو تفسير الطبيعة» ومثله مثل غيره 
من أشكال التفسيرء فإنه يتوافق مع الإطار 
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أله 


«من الواضح أن النموذج الذي 77 


يستند إليه وعد الهندسة الوراثية 
هو مبسط JST‏ من اللازم» 


التفسيرات الوراثية 
الثقافي لزمنه. وسأوضح هذه الحقيقة من خلال تتبع بعض الموضوعات التي - 
خلال القرن العشرين - أدت إلى فكرة أن الجينات تحدد تقريبا جميع الخصائص 
الفيزيائية والاجتماعية للإنسان والحيوانات الأخرى. حالياء كل شيء Lis‏ «موجود 
في الجينات»» وتمنح وجهة النظر هذه الأمل في أنه متى ما تغلمنا قراءة «امُخطّط 
الجيني» سنصبح قادرين على تغييره والعيش في سعادة دانمة. 

النقطة الأكثر وضوحا للبدء منها بهذه القصة هي مع الراهب النمساوي 
غريغور مندل Gregor Mendel‏ الذي طور في ستينيات القرن التاسع عشر ما 
صار يعرف باسم قوانين مندل للوراثة .Mendel’s laws of inheritance‏ باستخدام 
نباتات البازلاء كموضوعات لتجاربه» درس مندل انتقال لون وشكل وملمس الزهرة 
من البذور إلى الأجيال المتعاقبة. وكان اختيار هذه الصفات عن wad‏ لأنها تنتقل 
بطريقة الكل أو لا شيء» على العكس من الصفات التي تتباين عبر مدى متصل من 
التسدرج» مثل الوزن أو الحجم. بعد إجراء أعداد كبيرة من التلقيحات بين النباتات 
التي ثبتت صلاحيتها للإكثار. صار بإمكانه وصف الانتظام العددي في الطريقة التي 
par‏ فيها الصفات من الآباء إلى الأجيال المتعاقبة من الذرية:؛ النظام الذي صار 
يعرف بقوانين مندل. QS‏ لم يقترح مندل آلية تفسرٌ نقل الصفات من جيل إلى 
جيلء واكتفى بمجرد اقتراح أنه من المحتمل أن ينطوي ذلك على «عوامل» factors‏ 
داخل النباتات. 

ويفترض أن اهتمام حفنة فقط من العلماء بورقة مندل عند نشرها في العام 
5 كان مرتبطا بحقيقة أنه لم يكن هناك سياق أكبر تُدرّج فيه ملاحظاته. غير أن 
هذا الوضع تغير بشكل كبير بحلول العام 1900 عندما «أعيد اكتشاف» ورقته بشكل 
مستقل في ثلاثة مختبرات. وبحلول ذلك الوقتء كان علماء الأحياء قد لاحظوا وجود 
هياكل محددة جيدا داخل نواة الخلية تتشرب بالصبغة doa SU‏ ومن ثم اطلق 
عليها اسم الكروموسومات (الصبغيات) chromosomes‏ وقد لاحظوا كذلك أنه 
عندما تنقسم الخلاياء فإن الكروموسومات تنقسم أيضاء بحيث إن الخليتين الابنتين 
تنتهيان في نهاية المطاف بالعدد نفسه من الكروموسومات كتلك الموجودة في الخلية 
الأم. LULL‏ فقد قبلت الكروموسومات بصفة dole‏ على أنها حَمَلةَ [alge]‏ الوراثة 
وترسخت فكرة أن «عوامل» مندل ترتبط بها بعلاقة ما. 


34 


المقايسة الخاطئة للجين 

في العام 1905 صاغ عام النبات الدنماركي فيلهيلم يوهانسن Wilhelm‏ 
Johannsen‏ لفظة «جين» Elay gene‏ واقع أكثر رسوخا على «عوامل» مندل. 
في الوقت الذي بُدئ فيه بتقبل الذرات والإلكترونات والكميات غير اطمرئية في عام 
الكيمياء والفيزياء م يكن أمام علماء الأحياء سوى مشكلة صغيرة في قبول أن 
الوراثة أيضا 5 تتم بوساطة جزيتات المواد غير AS bl‏ وسرعان ما قادت سلسلة من 
التجارب الرائدة - أجرد يت أساسا على ذبابة الفاكهة والذّرة - العلماءً إلى تقرير أن 
الجينات يجب أن تصطف على طول الكروموسومات» مثل الخرز على الخيطء وأنه 
عند استنتساخ الكروموسومات خلال انقسام الخلية فإن الجينات تستنسخ أيضا. 

خلال النصف الأول من القرن العشرينء تزايد اهتمام علماء الأحياء باستكشاف 
الدستور الجزيئي للخلايا والطرق المتعددة التي تشارك فيها الجزيئات في عملية 
الاستقلاب الغذائي metabolism‏ ونمو الكائنات الحية. فجاءوا بتفسيرات جزيئية 
للأمراض البشرية المعروف أن لها مكونات وراثية. مثل مرض فقر الدم المنجاي 
sickle cell disease‏ وحالة اضطراب فيئيل كيتونوريا (بلية الفينيل كيتون) 
«phenylketonuria‏ وحددت جزيئات مُعيْنة ترتبط هثل هذه الحالات. 

ووصف الكيميائيون والكيميائيون الحيويون مختلف ال مواد المهمة بيولوجياء le‏ 
في ذلك الفيتامينات والهرمونات, محدّدين وظائفها البيولوجية من المنطلق الكيميائي. 
في أثناء ذلك ميّزوا سلسلة من الكربوهيدرات والدهون وكذلك بروتينات كبيرة جدا 
ومعقدة غير معروفة حتى ذلك الوقتء التي كان يُعتقد في السابق أنها تجمعات غير 
bodoh‏ وليست جزيئات مستقلة. لقد كانت فترة مثيرة تحدّث فيها علماء الأحياء 
ذوو التوجه الكيميائي عن النهوض بالبيولوجيا إلى ا مستوى الجزيئي. في الوقت نفسهء 
حاولوا أيضا فهم كيفية تكامل المكونات الكيميائية المختلفة بالطريقة التي تؤدي بها 
الكائنات الحية الكاملة وظيفتهاء وكتابة الكتب بعناوين مثل الكاثن الحي ككل The‏ 
Organism as a Whole‏ وحكمة الجسم ‘The Wisdom of the Body‏ والجوانب 
الديناميكية ela SU‏ الحيوية -Dynamic Aspects of Biochemistry‏ 


(a)‏ خلل في التمثيل الغذائي يعيق تناول البروتينات بفعل نقص أحد الأنزهات الضرورية لهضم البروتينء ويؤدي إلى 
التراكم التدريجي لبعض ال مواد السامة في الدم والبولء مما yh ny‏ عن إعاقة النمو العادي لوظائف eget!‏ وهي حالة 
من أشد اضطرابات الأيض وتتسيب في التخلف العقلي. [المترجم]. 
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هذه الأنواع من الاستكشافات قادت الكيميائيين الحيويين إلى تحديد جزيئات 
البروتين التي تؤدي وظيفة الإنزيمات,. وجزيئات أخرى تدعم تقلص العضلات 
واسترخائهاء وبعضها الآخر الذي ينقل الأكسجين وثاني أكسيد الكربون في جميع أنحاء 
الجسم. وكجزء من هذه الأنواع من الاستكشافاتء أدرك الكيفيائيون الحيويون أن 
الكروموس ومات تحتوي على كل من البروتينات ونوع آخر من جزيء كبير جداء 
يسمى الحمض النووي DNA‏ وأثار هذا مسألة الطبيعة الكيميائية للجينات: هل 
هي مصنوعة من البروتينات أو من الحمض النوويء أو من كليهما؟ 

في البدايةء فضل عدد من علماء الأحياء فكرة أن الحمض النووي يشكل إطارا 
كروموسوميا خاملا تلتصق جزيثات البروتين به على هيئة جينات. وكان السبب هو 
أنه على الرغم من أن الحمض النووي هو جزيء كبير جداء فإنه مكون فقط من ستة 
عناصر مختلفة: نوع من الفوسفات وجزيء سكر وأربعة جزيئات تُسمى قواعد 
bases‏ التي نعرفها الآن بالاختصارات A‏ (الأدنين Gg (adenine‏ (غوانين (guanine‏ 
Cg‏ (السيتوسين Ty (cytosine‏ (الثايمين (thymine‏ على العكس من LUS‏ فإن 
البروتينات التي توجد طبيعيا تتألف من عشرين وحدة فرعية مختلفة (تسمى 
الأحماض الأمينية (amino acids‏ مرتبطة ببعضها في توافيق combinations‏ كثيرة 
ومختلفة. gbg‏ في أعداد كبيرة من الأشكال والأحجام المختلفة. ولذلك» كان من 
الأسهل تصور أن البروتينات المختلفة ستكون هي التي تنقل الصفات المختلفة التي 
يُفترض الآن أن الجينات هي المسؤولة عنها. 

لكن في أواخر أربعينيات وأوائل خمسينيات القرن العشرينء أظهرت التجارب 
على البكتيريا والفيروسات أن المواد الوراثية - أي الجينات - تتكون من الحمض 
النووي DNA‏ بحلول ذلك الوقتء كانت مشاركة الجينات في صنع البروتينات 
قد غدت أمرا | واضحاء وكان علماء الأحياء قد خلصوا إلى أن الحمض النووي يحدد 
في الواقع تركيبة البروتينات» ولكن ظلت الآلية - التي يحدث ذلك وفقها - سؤالا 
مفتوحا. «QU‏ من المهم إدراك أنه على الرغم من مدى إثارة هذا اللغز للاهتمام, 
كل هذا الوقت» فإنه طوال ذلك الوقت كان يُنظر إلى الحمض النووي على أنه مجرد 
نوع واحد من أنواع الجزيئات المهمة بالنسبة إلى الطريقة التي تقوم بها الخلايا 
والكائنات الحية بوظيفتها. 
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تغير كل هذا في أبريل 3 عندما اقترح جيمس واطسون James Watson‏ 
وفرانسيس كريك Francis Crick‏ نموذجهم اللولب المزدوج double helix‏ 
كنموذج dud‏ الحمض النووي PODNA‏ ومنذ ذلك الحينء صار الحمض النووي 
الجزيء الأكثر أهمية في ole‏ الأحياءء وأصبحت «البيولوجيا الجزيئية» molecular‏ 
biology‏ تُشير حصريا إلى الوظائف البيولوجية للحمض النووي. 

لفهم هذا التحول في النظرةء من المهم النظر في الأبعاد الاجتماعية والسياسية 
للكيفية التي دُفع فيها بالحمض النووي واللولب المزدوج إلى مركز الاهتمام 
البيولوجي. فقد وصف واتسون اكتشاف بنية الحمض النووي - من وجهة نظره - 
في مذكراته الأفضل مبيعا اللولب المزدوج Je. The Double Helix‏ الرغم من 
خطورة القيام بذلك. فإن الأمر يستحق المجازفة لتخمين كيف كانت قصة الحمض 
النووي ستتكشف إذا كانت واحدة من إحدى مجموعتي العلماء - الذين كانوا 
يحاولون توضيح هيكله في ذلك الوقت - هي التي «فازت في السباق». وأنا أشير إلى 
الكيميائي العظيم لينوس بولينغ Linus Pauling‏ ومجموعته في معهد كاليفورنيا 
للتكنولوجيا j California Institute of Technology‏ باسادينا Pasadena‏ 
وروزاليند فرانكلين Rosalind Franklin‏ وموريس ويلكنز Maurice Wilkins‏ - 
خبيري تحليل حيود الأشعة السينية ray diffraction X‏ في كينجز كوليدج في لندن 
-King’s College London‏ 

فمن جهة:لم تكن أي من هاتين ال مجموعتين تتسابقان. بل لم تعرف 
المجموعتان أن هناك سباقا. فقط واتسون وكريك كانا يسابقان الآخرين. أما 
بالنسبة إلى بولينغ» فقد كان هو وزملاؤه قد أوضحوا مؤخرا هيكل اللولب ألفا 
ed - helix‏ وهو عبارة عن مكون هيكلي أساس للعديد من البروتينات ذات 
الأهمية البيولوجية. وكان ذلك إنجازا ضخماء منح عليه بولينخ - بعد فترة وجيزة 
من اكتشافه - جائزة نوبل. وقبل أن يتحول إلى بنية الحمض النوويء كانت 
مجموعة بولينغ قد حدّدت بالفعل هيكلا GE‏ الأبعاد من القواعد التي تؤلف 
الحمض النووي. لذا فإنه يبدو من المعقول افتراض أنه لو كان بولينغ هو أول من 
وصف البنية الكاملة للحمض النوويء لكان ذلك أمرا مثيراء ولكن كان سيصبح 
مجرد واحد من العديد من إنجازاته الكبرى. 
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وبكل المقايبسء في الوقت الذي كشف فيه واتسون وكريك عن نموذجهما 
للحمض «ggg ill‏ كانت روزاليند فرانكلين على وشك الوصول إلى بنية الهيكل 
بنفسها. فقد كانت تعمل عليه لمدة عامين تقريباء وعلى الرغم من أنه لا أحد Lg)‏ 
في ذلك فرانكلين) عرف ذلك وقتهاء فإن واتسون وكريك اعتمدا بشكل كبير على 
قياسات الأشعة السينية التي قامت بها روزاليند فرانكلين وعلى المعلومات الهيكلية 
التي استخلصتها من ذلك. للوصول إلى اللولب المزدوج©. لو أن فرانكلين هي التي 
توصلت إلى حل بنية الحمض النوويء لنشرت ذلك بطبيعة الحالء ولكنها رها ما 
كانت لتعلن عنه وسط ضجة كبيرة لأن ذلك لم يكن أسلوبها. كانت البنية الهيكلية 
في حد ذاتها جميلةء وربما لكان الناس مهتمين للغايةء لكنها رها م تكن لتصبح 
الحدث البيولوجي الُزلزل للقرن. 

في المقابل» منذ اللحظة التي بدأ فيها واتسون وكريك في التفكير في LAS‏ تعرف 
بنية الحمض النووي وقبل وقت طويل من تكبدهم عناء معرفة ما يعرف عن 
تركيبها الكيميائي. LIS‏ ينظران إلى الحمض النووي على أنه «سر الحياة». بالطبع: 
كتب واتسون في كتاب اللولب المزدوج أنه حتى قبل أن يحسما تماما نموذجهماء 
هرع كريك إلى داخل الحانة التي كانا يترددان عليها معلنا بصوت صادح أنهما 
قد «عثرا على سر الحياة». وهذا هو أيضا أسلوب إبلاغهما أنباء البنية الهيكلية 
إلى زملائهم وأساتذتهم» على الرغم من أن الورقة التي نشرت في دورية نيتشر 
(الطبيعة) cu pd Nature‏ على النغمة الموضوعية المناسبة. 

إن ما أظهره نموذج واتسون - كريك (ومعظم الناس في هذه الأيام يمكنهم 
معرفة ذلك من خلال قراءة الصحف) هو أن الحمض النووي يمكن تصويره في صورة 
شريطين لولبيين يدوران حول بعضهما بالتوازي لتشكيل اللولب المزدوج. وترتبط 
القواعد - الأربعة - As, Gs, Cs, Ts‏ - بالشريطين على مسافات منتظمة وتشير 
نحو مركز اللولب TIGA‏ ومن ثم بعضها نحو بعض مثل أسنان على السخاب 
(السوستة) zipper‏ غير أن الأسنان في الحمض النووي تتلاقى بدلا من أن يتداخل 
بعضها في بعض. إن ما يجعل نموذج واتسون - كريك نموذجا مثيرا جدا هو حقيقة 
أنه لكي تصبح القواعد مناسبة لبنية اللولب المزدوجء فإن جزيء أدونين A‏ على أحد 
الشريطين» أو السلسلتينء يجب أن يتاخم جزيء ثيامين T‏ على الجهة الأخرىء وأن 
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يتاخم جزيء سايتوسين C‏ على أحدهما جزيء غوانين G‏ على الجهة الأخرى. 

هذا الترتيب الهندسي يعني أنه لنسخ الحمض النووي DNA‏ - «الجينات» - 
فإن كل ما يتعين على اللولب المزدوج أن يفعله هو أن يبدأ في فك نفسه (أوء في هذا 
التشبيه» يفتح السحاب). ويمكن لكل سلسلة أن تكون بمنزلة نموذج لصنع شريكه. 
ومع تقدم التصنيعء فإن السلسلتين القديمتين وشريكتيهما المصنوعتين حديثا 
تقفلان ببساطة السحاب لتشكيل نسختين متطابقتين من الأصل. وبعبارة أخرىء 
فإن التركيب اللولبي المزدوج نفسه يشرح كيف يمكن للحمض النووي - الجين 
- أن يُستنسخ. وقد كان لبساطة هذا gògail‏ عدة عواقب أيديولوجية. إحداها 
هي تسمية طريقة نسخ الحمض النووي «الاستنساخ الذاتي» self - replication‏ 
وصار يُشار إلى الحمض النووي على أنه الجزيء «ذاتي التكاثر». بالطبع هو لا يقوم 
بأي شيء من هذا القبيل. فالحمض النووي لا يستنسخ نفسه. الخلاياء وفي الحياة 
الواقعية الكائنات» هي التي تستنسخ حمضها النووي باستخدام كل سلسلة من 
اللولب ا مزدوج كقالب لصنع الشريك. وتتطلب هذه العملية سلسلة كاملة من 
الظروف الفيزيائية والكيميائية والتفاعلات داخل الخلية. 

لكن إحدى النتائج المهمة للنظر إلى الحمض النووي على أنه جزيء «ذاتي التكاثر» 
هي أن ذلك أثار مخيلة عدد من علماء الفيزياء*والرياضيات البارزين» الذين حتى 
ذلك الحينء م يظهروا إلا اهتماما قليلا بالنظم البيولوجية والبيوكيميائيةء وبالفعل» رها 
كان ذلك نفورا مزاجيا بالنسبة إلى فوضاهم الفطرية. في نهاية الحرب العالمية الثانية, 
بعد إسقاط قنبلتين ذريتين على مدينتين يابانيتينه خاب أمل كثير من علماء الفيزياء 
في الفيزياء (نذير الموت) وكانوا سعداء جدا لتحويل انتباههم إلى علم الأحياء (بشير 
الحياة). مقتفين أثر الفيزيائي GUY!‏ إروين شرودنغر pith] - Erwin Schrodinger‏ 
والحائز جائزة نوبل للفيزياء والذي أشار في كتابه القصير «ما هي الحياة؟ What Is‏ 
«Life‏ إلى الجينات باعتبارها شفرة code‏ وأشاد بها كسرٌ الحياة©, فإن هؤلاء العلماء 
تحمسوا للحمض النووي. وما كانوا على اطلاع على استخدامات زمن الحرب لعلم 
السبرانية cybernetics‏ وفك الشفرات» فإنهم قرروا محاولة فك «الشفرة الوراثية» 
genetic code‏ بابتكار حلول منهجية LOS‏ ترجمة التسلسلات المختلفة من القواعد 
TCG A‏ إلى تسلسل الأحماض الأمينية التي تشكل البروتينات ال مختلفة. 
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من امهم الالتفات إلى الاختلافات في الأدوات المفاهيمية والمادية التي استخدمها 
العلماء للهجوم على هذه الأسئلة. ومع إذعان أعمال الكيمياء الحيوية الفوضوية من 
طحن الأنسجة وعزل الخلايا والجزيئات أمام مهارات فك الرموزء حلت أقلام الرصاص 
والورق محل أجهزة الطرد المركزي ومعاطف المختبر الملطخة والأواني الزجاجية 
القذرة. فسرعان ما حلت الحواسيب محلها. في أثناء هذه العملية تحولت التسلسلات 
المختلفة للجزيئات CG A‏ و٣‏ إلى «شغفرة» واختزلت التعقيدات البيولوجية 
والكيميائية للكائنات الحية إلى تجريدات حول كيفية ترجمة «شفرة» خطية من 
الحمض النووي إلى مجموعة خطية من الأحماض الأمينية التي تُشكل البروتينات. 

في أثناء هذه العملية فإن ما أزيح جانبا من الناحية المفاهيمية هو حقيقة 
أن هذه «الترجمة» تحدث عادة داخل الخلايا في أثناء قيامها بعمليات الانقسام 
والاستقلاب داخل كائنات do‏ تعيش في علاقات معقدة مع بيئاتها. فقد مُحيت 
تعقيدات هذه الحقائق البيولوجية والاجتماعية مع تركيز اهتمام العلماء على 
التوافيق الحوسبية والشفرات بدلا من التركيز على العلاقات المتبادلة بين الخلايا 
اللزجة وجزينات الحمض النوويء وفي الواقع. بين الكائنات الحية والهياكل 
الاجتماعية التي تتمخض الحياة فيها. وعلى الرغم من أن الكيميائيين الحيويين 
الفوضويين كانواء في نهاية الأمرء أول من اكتشف العلاقة بين متواليات القواعد في 
الحمض النووي وتكوين البروتينات Le)‏ استحقوا عليه جوائز نوبل التي حازوها» 
فإن كثيرا من الدراما الفكرية تبعت الجوانب الأكثر نظرية في «فك الشفرة». 

قبل الانتقال إلى المرحلة Atl‏ من ا مهم أن نتذكر أن الحمض النووي هو 
كتلة لزجة وخاملة. وإن الأمر يتطلب الكائنات الحية col‏ على الأقل, النظم الإنزيمية 
المستمدة من الكائنات الحيةء جنبا إلى جنب مع الجزيئات الأساسية الأخرى, 
لأداء عمليات التصنيع التي يحدد الحمض النووي ضمنها إما تصنيع نسخ منه أو 
تصنيع البروتينات. وبمجرد أن نفكر في الحمض النووي كجزء من الخلايا الحية في 
الكائنات الحية. ندرك أنه حتى سمة بسيطة نسبياء مثل لون العين, لا هكن ان 
تكون «مُسسببة» من قبل جين واحد. إن مجرد توليد صبغات لون القزحية في أعيننا 
ينطوي على مشاركة العديد من البروتينات» ويتم تحديد تركيبة كل منها من قبل 
متتالية مختلفة من الحمض النووي (أو «الجينات»). وهناك حاجة إلى مزيد من 
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البروتينات الأخرى لحياكة متتالية القواعد من هذه الجينات معاء وتتطلب هذه 
البروتينات مزيدا من الجينات لتوليدهاء وهلم جرا. حتى هذه النقطةء مم نبدأ بعد 
في النظر في كيفية ترسيب الصبغة في المكان الصحيح من القزحية أو كيف تتشكل 
أعيننا - Le‏ في ذلك قزحية العين - خلال مراحل النمو الجنيني. 
إننا نتعامل مع وضع نجد فيه أنه حتى «أبسط» dito‏ موروثة قد نتحدث عنها 
كما لو أنها 2355 من قبل جين واحدء مثل مرض فقر الدم المنجلي أو اضطراب 
فينيل كيتونورياء تنطوي على مشاركة العديد من البروتينات» ومن ثم العديد 
من «الجينات» (متتاليات الحمض النووي (DNA‏ إن بناء هذه الجينات» 0992 
يتطلب مزيدا من البروتينات» وهلم جرا. يجب ألا يؤخذ الاختزال «جين ل...» 
حرفيا. غير أن هذه الطريقة من التفكير في الجينات قد حولت الحمض النووي إلى 
«الجزيء الرئيس»» في حين SL‏ إن البروتينات تقوم بوظائف «التدبير المنزلي». (ولا 
يتطلب الأمر أن يكون الشخص ممن يهذون منفعلين بما بعد الحداثة لاكتشاف 
التحيزات الطبقية والعرقية والتحيز ضد الجنس في هذه الطريقة في وصف 
العلاقات الجزيئية). 
إن هناك مستوى آخر من التعقيد في.كيفية قيام الحمض النووي بوظائفه له 
علاقة بحقيقة أن «الجين» - أي قطعة من الحمض النووي تُترجم إلى بروتين 
معين - غالبا لا يوجد كمتتالية متصلة من القواعد على الكروموسوم. رها بسبب 
تاريخنا التطوري الطويلء فإن متتالية من القواعد التي تحدد تركيبة بروتين معين 
تقاطعها متتاليات كانت حتى وقت قريب يعتقد أنها بربرة لا معنى لها. واختزالا 
يطلق علماء الأحياء الجزيئية أحيانا على متتاليات الشفرة stably of)‏ عنها») مصطلح 
إكسونات exons‏ والتتاليات التي يفترض أنه لا معنى لها إنترونات introns‏ ولكن 
حتى YON‏ أحد يفهم كيف تعرف الخلايا كيفية رصف الإكسونات المناسبة معا 
وقص البربرة بحيث تنتج متتالية نهائية gl)‏ «الرسالة» Sos (message‏ تركيبة 
بروتين معين. لجعل الأمور أكثر تعقيداء غالبا ما تتداخل الإكسونات, وأجزاء مختلفة 
من متتالية قواعد معينة قد تعمل في جينات مختلفة. إضافة إلى WS‏ فإن قطعا 
من متتالية الشفرة Seb‏ عنها قد تدفن داخل ما يعتقد أنه إنترونات لا معنى لها. 
وقد قادت مثل هذه الأنواع من التعقيدات عددا من علماء البيولوجيا الجزيئية إلى 
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التوقف عن استخدام كلمات مثل «جين» و«إكسون» و«إنترون» والتحدث فقط 
عن متتاليات مرمُزة coding‏ أو غير مُرمزة noncoding‏ 

وتشير هذه الأنواع من التعقيدات غير المتوقعة إلى حد كبير إلى أن تتابع 
القواعد في الجينوم البشريء الذي أشاد الرئيس كلينتون بأنها «اللغة التي خلق الله 
بها الحياة» عندما أعلن عنه وسط ضجة كبيرة في يونيو 2000 هو لسان معقد جدا 
في الواقع. فمن سلاسل القواعد التي تشكل الجينوم البشريء يعتقد أن نحو DW‏ 
في المائة فقط تشارك في تحديد تركيب البروتينات. وهذه الثلاثة في المائة ليست 
متتالية gh‏ حال من الأحوالء وقد تنعكس توافيق منها أو تتكرر كثيرا. في الواقع, 
يبدو أن بعضا منها يُلصق بمئات أو حتى الآلاف من مختلف «الجينات». أما كيف 
تقوم القواعد السبع والتسعين في المائة الباقية بوظيفتهاء أو ما إذا كان لديها وظيفة, 
فإن ذلك غير معروف حتى الآن. 

وسوف يستغرق الأمر وقتا طويلا لتحديد جميع متتاليات الترميز ومعرفة كيف 
تتضافر لتحديد تكوين العديد من البروتينات التي تعمل في جسم الإنسان. كما إن 
فهم كيف تقرر أنظمة التمثيل الغذائي ذات الصلة متى وأين وبأي معدلات يتعين 
تصنيع البروتينات المختلفة؛ لن تكون مهمة بسيطة. حقيقة أن الجينوم البشري 
تبين أنه يؤوي فقط ثلث ما كان يتوقعه العلماء من أعداد متتاليات الترميز سنزيد 
من صعوبة فهم كيفية رصف متتاليات الترميز معا لأداء جميع المهام التي تنسب 
إليها وإلى أي قدر تقوم بذلك فعلا. وحقيقة أن تكوين متتاليات الترميز وعددها في 
البشر مماثل تماما لتلك التي وجدت في الفثران (بل حتى في الخميرة)» على الرغم 
من الفوارق الكبيرة بينناء لن تجعل فهم هذه العلاقات أمرا أسهل. 

أي إن تهجئة متتالية من القواعد Go A‏ و0 و التي تشكل الجينوم البشري 
Y‏ تضعنا - من الناحية المفاهيمية - في موقع متقدم بفارق كبير من حيث كنا 
في بداية القرن «yy pill‏ عندما قرر علماء الأحياء أول مرة أن الكروموسومات 
وجيناتها تؤدي دورا أساسيا في طريقة تكاثر الخلايا والكائنات الحية ولكن م تكن 
لديهم أي فكرة عن كيفية حدوث ذلك. في الوقت الحاضرء تبدو ترجمة الحمض 
النووي إلى بروتينات أمرا بسيطا فقط إذا ما تجاهلنا التغيرات الدينامية التي يسهم 
فيها الحمض النووي والبروتينات ومكونات الجسم الأخرى من لحظة إلى أخرى وفي 
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مواقع مختلفة في أجسامنا. لا توجد وسيلة حتى لتخيل مدى - وطرق - مشاركة 
الحمض النووي في التحولات التي تمر بها خلايانا وأجسامنا عبر مسار حياتنا. 

للأسفء هذه ليست مجرد ألغاز علمية أو فلسفية مثيرة للاهتمام؛ GY‏ التناقض 
بين التعقيدات الفعلية والتبسيط المفاهيمي الذي يلجأ إليه العلماء عندما يحاولون 
شرحها من حيث رقصة الحمض النووي قد خلق وضعا خطيرا. فقد بُنيّت التكنولوجيا 
الحيوية Biotechnology‏ - صناعة «الهندسة الورائية» genetic engineering‏ - 
بحجة أن العلماء لا يفهمون فقط ولكن أيضا يمكنهم توقع وتوجيه وظائف متتاليات 
الحمض النووي الذي يستخلصونه من الكائنات الحية أو يصنعونه في المختبر. وتعد 
الصناعة ببهجة أنه يمكن توقع الآثار المحتملة لنقل متتالية حمض نووي محددة, 
حيثما وكيفما تم الحصول عليهاء إلى البكتيريا والنباتات والحيوانات» ا في ذلك 
«tll‏ ومن ثم تحسين الخصائص اممستهدَفة. 

في الواقع» يمكن أن يكون لمثل هذه العمليات ثلاث نتائج محتملة: (1) في بيئة 
غير مضيافة للخلايا في الأنواع امضيفة host species‏ فإن متتالية الحمض النووي 
المدرَجة لا تنجح في تحديد البروتينات المقصودة, لذلك لا يحدث ما هو جديد. 
)2( المتتالية المدرّجة تشارك في صنع البروتين المطلوب بالمقدار الصحيح وفي الوقت 
ا مناسب وامكان المناسبين. )3( يتبج ذلك عواقب غير متوقعة وغير مقصودة OY‏ 
الحمض النووي امُدرّج يُقطع في المكان الخطأ في جينوم الكائن المضيف ويعطل أو 
يغير سلبا واحدا أو أكثر من الوظائف الحيوية. البديل الأول مضيعة للوقت واطالء 
والثاني هو ال مأمولء والثالث ينذر بالخطر. QS‏ لا هكن التنبؤ مسبقا gh‏ منها هو 
الذي سيحدث. ولا يمكن الاستقراء من تغيير جيني إلى آخرء من المرجح أن الظروف 
داخل الكائنات المضيفة وحولها تتغير مع مرور الوقت. 

ومن الواضح أن النموذج الذي يستند إليه وعد الهندسة الوراثية هو hasa‏ 
أكثر من اللازم. ولكن ما يزيد من إشكالية الموقف هو أن متتاليات الحمض النوويء 
متى ما استخلصت أو ele‏ وكذلك الخلايا والأعضاء أو الكائنات الحية التي 
يُدرج فيها الحمض النوويء يمكن أن دسجل كبراءة اختراع ومن ثم تصبح شكلا من 
أشكال الملكية الفكرية. أصبح العلم والأعمال التجارية للهندسة الوراثية GUS‏ واحداء 
والجهود المبذولة في تحصيل الفهم الأساسي تتنافس مع السعي لتحقيق الأرباح. إذ 
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تعرز الخصومات AYU!‏ الكبرى ال منافسات المهنية غير العادية: والترابط المتكامل بين 
الحكومة والجامعات والصناعة بالكاد يترك أي عام غير مهتم مجردا من أي تضارب 
في المصالح» ويمكن الوثوق به لتقييم ونقد النماذج العلمية أو التنفيذ العملي لها 
من دون إثارة الشكوك بالسعي وراء مصالح مالية. ومع توسع صناعة التكنولوجيا 
الحيوية وانتشارهاء فإن المخاطر الصحية والتلوث البيئي الناتجين عن ذلك يضافان 
إلى تلك التي خلفتها الكيمياء والفيزياء خلال القرن العشرين.في هذا haill‏ حاولت 
أن ell‏ إلى العلاقات الجدلية المعقدة بين المواد والأبعاد الأيديولوجية والاجتماعية 
والسياسية والاقتصادية وتضمينات المفهوم العلمي - افتراضيا - للجين. الجينء في 
الواقع» هو مثال ساطع على ما أشار إليه نيلز بور Niels Bohr‏ بالتكامل الفيزيائي 
.comp complementarity‏ 

في البداية» صاغ بور هذا المفهوم للدلالة على حقيقة أن الإشعاع الكهرومغناطيسي 
يمكن تصويره كموجات وكجسيمات. وعلى الرغم من أن هذين التمثلين قد يبدوان 
متناقضينء فإنهما ليسا أحدههما أو الآخر بل الاثنان معا في جميع الأوقات. أي 
تمثيل يشكل الوصف ال مناسب يعتمد ببساطة على الأجهزة ا مستخدمة للكشف 
عن الإشعاع. بالمثل» الجينات هي جزيئات من الحمض النوويء ولكنها أيضا رموز 
للصحة والمرضء للآمال والمخاوف المستقبلية, الشهرة العلمية والعارء لثروات الأعمال 
والفشلء ومما لا شك فيه أكثر ما يفوق ذلك بكثير. إن تجاهل أي من هذه الجوانب 
يترك مفهوم الجين مفهوما غير مكتمل. كونه أيقونة مركزية في عصرناء فإن الجين 
هو كائن مادي وأيديولوجي في الوقت نفسه. مليء با مغزى السياسي والاقتصادي 
والروحي والفردي والمجتمعي. 
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التطور ليس مسالة 
Ù T 0‏ 04 
ستيوارت أيه. نيومان 
STUART A. NEWMAN‏ 


إن الذكرى اطائتين MA‏ تشارلز داروين 
Charles Darwin‏ والذكرى SUI‏ والخمسين 
على نشر كتابه «أصل الأنواع» عن طريق 
الانتخابً الطبيعي On the Origin of‏ 
«Species by Means of Natural Selection‏ 
اللتين cde‏ كلتاهما في العام 2009 ركزتا 
اتتباه العلماء والفلاسفة والمؤرخينء وقدر 
كبير من الجمهور في جميع أنحاء klali‏ على 
ظاهرة التطور العضوي „organic evolution‏ 
الكتب العلمية والجماهيريةء وعروض المتاحف 
والتلفزيون. والمؤتمرات الفنية والعامة, 
ورحلة إلى المنزل الريفي لداروين dla‏ جزر 
الغالاباغوسء كمكان أساسي في تطوره العلميء 
كلها تشهد على الوضع الأيقوني لهذا ا مفكرء 
وبشكل خاص ag gal‏ الانتخاب الطبيعي 
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«في الواقع, إن UT‏ النمو هي في || 


a 


كثير من الأحيان ذات تأثير كبير» 


التفسيرات الوراثية 


Daniel Dennett الفيلسوف دانييل دينيت‎ oles الذي‎ natural selection 
De gee «أحد أفضل الأفكار التي جاء بها أي شخص في أي وقت‎ 


هكن تلخيص النظرية نفسها بطرق مختلفة, ولكن لأغراض هذا الفصل من 


المفيد تحليل ذلك إلى iale‏ مقترحات مستقلة: 


- الكائنات الحية تقدم نفسها على أنها «أنماط» types‏ تستديم أنفسها 
( با معنى اللفظي $ الكتاب المقدس) JS»‏ وفق صنفه». 


2- لکن كل مط عضوي EE‏ من قبل أفراد فعليينء هم جميعا مختلفون 


بعض الشيء بعضهم عن بعض. 


3 - يُنقل جزء من هذا التباين أيضا من جيل إلى آخر: الذرية ليسوا فقط أعضاء 


مميزين من نمطهم» ولكنهم يحملون أيضا بعضا من خصوصيات والديهم. 


4 - ممع تغير الظروف الخارجية» من خلال ارتفاع في درجة الحرارة اللحيط أو 


استنزاف مواد غذائية معينةء على سبيل SLL‏ فإن ا مجموعات الفرعية 
التي لديها صفات معينةء أو تختلف عن القاعدة. سوف تنجو أو تزدهر 
إلى درجة أفضل من المتوسطء فتسهم نسبيا بأرقام أعلى من الأحفاد في 
ا مجموعات التالية. 


5 - من ثم فإن الأجيال dao!‏ ضمن هذه المجموعات الفرعيةء سيكون لديها 


متوسط خصائص مختلف عما كان للأجيال السابقة 


6 - بعد تواتر أجيال كافية, ريا Y‏ يعود بالإمكان التعرف على النمط الأصلي 


في مجموعات فرعية مختارة؛ وسيكون قد ظهر نمط أو كائن حي جديد. 


7 - إذا 6 يكن هناك أفراد من النمط الجديد يمكنهم التزاوج بنجاح مع أي فرد 


من المجموعة الأصليةء «نشوء نوع جديد» speciation‏ فإن أصغر خطوة 


wnn oo 


ذات daol‏ تطورية قد تحققت. 


8 - إن الشروط والعمليات الموصوفة في المقترح الرقم 7 تُشكل الآلية التي 


تنشأ من خلالها أشكال بيولوجية جديدة على مر الزمن؛ فكل الفروق على 
النطاق الواسع: على سبيل JL‏ بين النباتات والحيوانات أو الحشرات 
والثدييات» نشأت من خلال سلسلة من العديد من أحداث التنويع 
diversification‏ الصغيرة عند مستوى الأنواع. 
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التطور ليس مسألة جينان فقط 


dg‏ تكن الملاحظات الواردة في المقترح الرقم 5 Byte‏ للجدل في السياق الأوروبي 
في القرن التاسع عشر الذي قدم فيه داروين (ومعاصره الذي شاركه في صياغة 
النظرية ألفرد July‏ والاس (Alfred Russel Wallace‏ هذه الفكرةء بل هي 
مقبولة حتى Logs‏ هذا عند القائلين بالخلق creationists‏ فقط في البندين 6 و7 
تظهر آلية الانتخاب الطبيعي» وحتى مع ذلك هناك عدد قليل من الذين يختلفون 
مع الاقتراح*. المقترح الثامنء الذي من دونه لا يمكن للانتخاب الطبيعي تفسير 
التطور على نطاق erula‏ أو التطور الكبير macroevolution‏ هو الذي يثير معظم 
الجدل. أبرز المعارضين هم المنكرون denialists‏ الذين يرفضون حتى فكرة حدوث 
التطور الكبير. ولكن هناك أيضا عددا متزايدا من علماء البيولوجيا التطورية الذين 
يعتقدون أن التطور الكبير كان نتيجة آليات أخرى غير الانتخاب الطبيعي. هذا 
الخلاف مع النموذج القياسي يدور - إلى حد كبير - حول الدور اللزعوم للجينات 
في التغير التطوري. 

وكثيرا ما لوحظ أن داروين ومعاصريه لم يكن لديهم أي فهم لآليات الوراثة. 
ولمعالجة هذاء دمج علماء الأحياء التطورية. في منتصف القرن العشرينء آلية 
داروين في الانتخاب الطبيعي مع الفهم الذي كان وقتها آخذا في النشوء للتنويعات 
variation‏ وانتقال الجيتات transmission of genes‏ منذ تصور الجینات 
باعتبارها الوسيلة التي يمكن من خلالها نقل التغير المشار إليه في المقترح رقم 3 
من جيل إلى الجيل JWI‏ فإن الصيغة التطورية الحديثة أصبحت في نهاية المطاف 
نظرية حول ديناميات التردد الجيني gene frequency‏ في ال مجموعة: مغلفة في 
العقيدة التي تقول إن التطور هو أساسا مسألة تغيرات في الجينات. 

إلا أن ما هو أكثر أهمية لتقيبم دور الانتخاب الطبيعي في نظرية شاملة 
للتطورء هو حقيقة أن نظرية داروين - في كل من شكليها الأصلي والحديث - لا 
تحدد أي آليات development gai‏ قبل أن تغدو البيولوجيا الحديثة مشغولة 
بعقيدة الجينات على أنها السبب وموضوع التطور على حد السواء» كان يُعتقد - 
بوجه عام - أن أكثر الجوانب اللثيرة للاهتمام في تاريخ الحياة كانت التغيرات على 
مر الزمن في الأنماط الظاهرية phenotypes‏ (أي الأشكال والوظائف) للكائنات 
الحية. لكن النمط الظاهري للكائنات متعددة الخلايا multicellular‏ (موضع 
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اهتمام داروين الرئيسي) يتشكل من خلال آليات النموء والعمليات التكوينية التي 
تستخدم منتجات الجينات. ولكن لا توازي الجينات ومنتجاتها أو تفاعلاتها!. 
إضافة إلى ذلك» Uy‏ كانت عمليات النمو Jas‏ وتُتمُط الأنسجةء التي هي قطع 
لينة - مواد مُستجيبة كيميائيا وميكانيكيا - فإنها تقوم على فيزياء المواد. وهذه 
لا تختزل بأي طريقة إلى جينات. 

ويمكن الاستدلال على عدم ملاءمة تتبع ترددات الجين كبديل للتغير التطوري 
بالنظر في الوظيفة الفعلية للجينات. تحدد الجينات تسلسل البروتين وجزيئات 
الحمسض النووي الريبوزي (رنا) RNA‏ التي لها أثر غير مباشر فقط في الأنماط 
الظاهرية. أحياناء تؤدي طفرة جينية إلى تغيير جذري في النمط الظاهريء ولكن في 
الغالسب فإن طفرة ما - أو حتى حذف جين - تؤدي إلى القليل من التغيير أو حتى 
إلى لا تغيير يمكن رصده في النمط الظاهري. واستند اكتشاف غريغور مندل إلى ما 
نشير إليه الآن بالجينات على الأليلات alleles‏ (المتغيرات الجينات) ذات «التأثير 
الكبير» نسخ مختلفة من عامل أساسي مرتبط ببذور النباتات الملساء أو المجعدة 
على سبيل المثال. لكن» عند صياغة الصيغة الحديثة من النظرية التطورية؛ كان 
من الواضح أن: (1) الأليلات ذات التأثير الكبير نادرة في المجموعات الطبيعية. )2( 
حتى إذا تقدم التطور بالفعل باستخدام مثل هذه الجينات» المقترح الرقم 8 فإن 
الفرضية المميزة لنظرية داروين ستكون غير ذات صلة. وفي السعي للحفاظ على. 
بل وتكريس» آلية داروين. اتبع مهندسو الصيغة الحديثة مسار بناء نظرية رياضية 
متسقة ذاتيا لديناميكيات تردد الجين gene frequency dynamics‏ تؤكد على 
فعالية الانتخاب الطبيعي عن طريق افتراض أن التغير الجيني كان القوة الدافعة 
وراء التطورء وأنه يمكن He)‏ عكس ما وجده مندل» وما هو راسخ في الدراسات 
الجزيئية الحديثة) تجاهل أليلات التأثير الكبير. 

وقد أدى التركيز على انتقال الجينات - بدلا من التركيز على انتقال الأنماط 
الظاهرية عبر آليات النمو - إلى نظرية تطور فقيرة. في الواقع» إن آليات النمو هي في 
كثير من الأحيان ذات تأثير كبير. وذلك نتيجة خاصيتها «اللاخطية» nonlinearity‏ 
أي إن التبدلات الصغيرة المستمرة في التنويعات variables‏ التي تُشكلها قد تؤدي 
إلى نتائج متقطعة (على سبيل JEL‏ ا مرحلة الانتقالية من سائل إلى صلب التي 
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تحدث عندما يُبِرّدِ الماء إلى 0 ° درجة سيليزية). إضافة إلى ذلك فإن أفعالها قد 
تكون لدنة eplactic‏ أي ذات نتائج متغيرة اعتمادا على التأثيرات البيئية (مثال آخر 
من الاء: إن الاء في حالته السائلة في الظروف المختلفة يمكن أن يشكل موجات أو 
دوامات مائية). آليات النمو أيضا غالبا ما تؤدي إلى الأشكال المقولبة stereotypical‏ 
أو خلافا UL‏ إلى الأشكال التي هكن التنبؤ بهاء وهي الخاصية (وهو ما يسمى 
«التطور مستقيم الاتجاه» (orthogenesis‏ التي تعتبر لعنة لفكرة التطور بناء على 
الانتخاب من التباين غير المقيد. خصوصا إذا كان الانتخاب بصعوبة يدفع الكائن 
الحي على طول المسارات المُحدّدة مُسبقا بالفعل بخصائص المواد الفطريةء إذ إنه 
من الصعب أن يكون هو (كما أكد كاتب جماهيري حول هذا الموضوع) «القوة 
الخلاقة الوحيدة في التطور». إن إدراك أن bY‏ الظاهرية تتوارث عبر آليات 
نمو لاخطية ditty‏ وليس ببساطة عن طريق مجموعات من الجينات» يشير ضمنيا 
إلى أن بعض الاستنتاجات الرئيسية للصيغة الحديثة من النظرية التطورية يجب 
أن تكون غير صحيحة. 
قد يوفر تاريخ العلوم في القرن التاسسع عشر وأوائل القرن العشرين بعض 
الرؤى حول كيف تقوم النسخة الأكثر قبولا من النظرية التطورية على هذا الأساس 
المشكوك فيه. على الرغم من أن نظرية دارؤين من التنوع العضوي بين الأجيال 
كانت ابتعادا حاسما عن الأفكار البيولوجية السابقةء غير أنها كانت تتماشى جدا مع 
الفهم العلمي للعام المادي حينئذ. كان العلم المادي في صعود عندما كان داروين 
ووالاس يطوران أفكارهما في الخمسينيات من القرن التاسع عشر. وكانت النجاحات 
النظرية لإسحق نيوتن Isaac Newton‏ وروبرت هوك Robert Hooke‏ وروبرت 
Robert Boyle Jgs‏ وكريستيان هيغنز Christiaan Huygens‏ وغيرهم في 
مجالات الميكانيكا والبصرياتء وأنطوان لافوازييه Antoine Lavoisier‏ وفريدريك 
Friedrich Walller „Jlo‏ في الكيمياء نجاحات مثيرة للإعجاب بشكل خاص» 
كما كانت WIS‏ التطورات العملية في هندسة الأجهزة مثل الساعات وال مضخات 
والحصادات الميكانيكية» التي أظهرت براعة وقدرة الآلات معقدة. وكان كثير من 
الناس عندها على استعداد لقبول اقتراح أن الكائنات الحية كانت حصريا أشياء 
مادية. GS‏ هذا المبدأ لم يتعارض gh‏ حال من الأحوال مع كونها كائنات مُصمّمة 
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من قبل خالق خارق للطبيعة. فكما أشار ويليام بيلي - 1743( William Paley‏ 
À (1805‏ مقولته الشهيرة في كتابه اللاهوت الطبيعي gh» ‘Natural Theology‏ 
شخص يعثر على قطعة من آلة حديدية معقدة, مثل ساعة جيب سيفترض فورا أن 
لها SU lasses‏ يجب أن يكون الأمر مختلفا بالنسبة إلى أي كائن حي؟». 

إذنء المشكلة بالنسبة إلى أنصار التطور ذوي التطلعات المادية - في القرن 
التاسع phe‏ - كانت إيجاد آلية طبيعية لنشأة أشكال معقدة. ومتى ما وجدت. 
لتحولها. وم توفر الميكانيكا النيوتونية, على الرغم من كونها مشهودا لها Lle‏ بأنها 
نموذج مناسب لعلم الأحياء. فبالنسبة إلى نيوتن كانت المادةٌ خاملةء تغيير حالتها 
بطريقة مستمرة وتنحرف عن مسارها فقط عندما تعمل عليها قوى خارجية. في 
المقابل فإن المادة الحية Gio»‏ ذاتها» وقادرة على التقلب في تحولاتها. بالطبع. 
على الرغم من أن الفيلسوف إهانويل Immanuel Kant ÈS‏ كان يحجم عن 
استدعاء تفسيرات خارقة للطبيعةء فإنه job‏ أي إمكانية معقولة لتفسير الحياة 
تفسيرا ميكانيكياء وتتشكك في أنه سيكون هناك «نيوتن [يستطيع أن يفسر] 
النجيل»©. the blade of grass of Newton‏ 

وتصارع علماء الطبيعة قبل داروين مع هذه المشكلة. فقد درس جان 
بابتيست لامارك 1829 - 1744( (Jean Baptiste Lamarck‏ الأسئلة المادية وكذلك 
البيولوجيةء وعندما خلص في نهاية المطاف - ضد معتقداته السابقة - GL‏ الأشكال 
البيولوجية يمكن أن تتحولء اقترح نماذج LEB‏ على المبادئ الفيزيائية الجديدة التي 
يزعم أنها تحكم المواد البيولوجية. إذ افترض أن «قوة الحياة» - الميل الفطري في 
النظم الحية - ستصبح أكثر تعقيدا مع مرور الوقت. أي ما يشير العلماء إليه الآن 
ghas‏ «التنظيم الذاي» self organization‏ و«تأثير الظروف»., وهو ما dads‏ 
الآن تحت مفاهيم التكيّف الفسيولوجي physiological adaptation‏ ولدونة 
(مرونة) hail‏ الظاهر: ي phenotypic plasticity‏ . وكما سترى لاحقاء ستحتاج 
أي نظرية شاملة للتغيّر التطوري إلى دمج كل هذه الأفكار معاء ولكن عجز 
لامارك - نظرا لفيزياء عصره - عن شرح أساس التنظيم الذاتيء أو كيف هكن توريث 
عمل اللدونة لإحداث التغييرات في الأنماطء مما Gal‏ إلى تهميش إسهاماته, بل 
وحتى السخرية منهاء مع تعزيز الداروينية قبضتها على نظرية النشوء والارتقاء. 
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Lol‏ المفكرون الأوروبيون الآخرونء مثل يوهان فولفغانخ فون غوته Johann‏ 
-Wolfgang von Goethe‏ )1749 - 1832( وإتيان جوفري سانت هيلير Etienne‏ 
«(Geoffroy Saint Hilaire (1772 - 1844‏ ولورينز أوكن 1779( Lorenz Oken‏ 
e(- 1851‏ فقد أيدوا فكرة أن المادة الحية مُنظمة من قبل «قوانين الشكل» laws of‏ 
form‏ ولكن على الرغم من أن هذا المنظور - «المورفولوجيا العقلانية» rational‏ 
Jol - morphology‏ لتقديم نظير علمي لقوانين الفيزياء والكيمياء الآخذة في 
الرواج خلال الفترة نفسهاء غير أن حتميتها كانت محاطة بجو من الغموض وعدم 
القدرة على اختراقها. فلم تكن الثورات العلمية - التي ستجلب الافتراضات المادية 
للامارك والموروفولوجيا العقلانية إلى صلب العلوم الطبيعية - قد حدثت 
وكانت النقطة الأكثر رواجا من نظرية داروين - والاس أنها لا تت تضمن أي 
فرضيات حول كيف وصلت المادة إلى مرحلة الخضوع للانتخاب الطبيعي. (فحتى 
العام 2 لايزال أصل الحياة لغزا). ولكن الغموض الفاضح للعمليات الأساسية 
لعلم الأحياء بصعوبة تهز التأكيد الذاتي الرافض لصائغي النظرية الحديثة القائمة على 
الوراشة". كما لم تعتمد نظرية الانتخاب الطبيعي على أي ي علم بمصدر الاختلاف» 
سواء أكان مصدرا موروثا أو غير موروث» في شكل الكائن الحي أو ووظيفته. 
وحقيقة أن LIS‏ ماديا (ككائن حي على سبيل*ا مثال) ستكون له خصائص مختلفة 
قليلا عن تلك النسخ الأخرى من الشيء نفسه كانت وقتها ببساطة المنطلق العلمي 
والحكمة [السائدة في] الصناعة"". إن امكانية أن تكون الاختلافات الصغيرة مفيدة 
في بعض الظروف أمر مفهوم بديهيا. 
وتحققت القفزة العقلية ا لمطلوبة لتحويل هذه ال ملاحظات العادية إلى نظرية 
(مادية) للتطورء وذلك بتصور مسارات Abate‏ من التغيير بين الكائنات الحية في 
الوقت الحاضر وبين أشكال أسلافها على أساس الاختلافات الصغيرة التي تظهر في كل 
جيل. وعلى الرغم من أنه قد يستغرق وقتا طويلا للغايةء فإن سلفا يشبه الدودة 
ag‏ أن يتغير Lead‏ فشيئا إلى جراد البحر Jobster‏ أو أسد بفعل التحول التدريجي. 
لکنء هذه المسارات المستمرة من التغير العضوي غير مدعومة بالسجل الأحفوري» 
ولا هي - كما نعرف الآن - ضرورية للإمكانية المادية. على الرغم من أن نظرية داروين 
معنية ظاهريا بالتغيرات في الشكل على مدى أجيال عديدة فإن الطريقة الوحيدة 
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لنشوء شكل جديد هي بوجود آلية نمو فعلية قادرة على توليد ذلك الشكل. وبالعودة 
مرة أخرى إلى مثال col‏ تماما كما أن فيزياء هذه المادة تسمح لها بتشكيل اللوجات 
والدوامات» ولكن ليس هياكل تشبه مشط العسل» على سبيل JEL‏ ولتصبح (إذا 
تغيرت الظروف الخارجية) بخارا أو Bole‏ صلبة:؛ فإن dob!‏ التي تولد خلايا جسم 
الحيوانات - لبنات المواد التي تتكون من مجموعات من الخلايا - لديها وحدات 
هيكلية مُفضلة. وتشمل هذه الأشكال المجوفة ومتعددة الطبقات, والأشكال المستطيلة 
والمجزأة, والأشكال التي تحتوي على أنابيب متفرعة وزوائر'. فجميع الأشكال التي 
تميز بنية جسم الحيوان والأعضاء هي في الواقع المظاهر المادية لنوع المادة التي وصفها 
علماء الفيزياء على أنها مادة لينة يمكن استثارتها ميكانيكيا وكيميائيا"". ويمكن النظر 
من بعسض النواحي إلى إدراك هذه الحقيقة - من نتائج التطورات النظرية والتجريبية 
للديناميكا الحرارية في أواخر القرن التاسع والأنظمة الديناميكية اللاخطية وفيزياء 
ا مواد الكثيفة في القرن العشرين*" - على أنها تحقيق لبرنامج علماء المورفولوجيا 
العقلانية. إضافة إلى ذلك فإن تنبؤات هذا النموذج «الفيزيائي» حول أن التطور على 
المقاييس الكبيرة يمكن أن يحدث بسرعة نسبياء مع الحد الأدنى من التغيير فقط في 
المكونات الجزيثية لآليات النمو الأساسيةء قد CES‏ صحتهااقة. 

وتركز العديد من الدراسات الحديثة في مجال البيولوجيا التطورية على العلاقة 
بين الآليات المادية والجينية في توليد هياكل الأنسجة. على سبيل JESI‏ إن انبعاج 
الجاسترولا Gastrulation‏ - وهو حدث مبكر في نمو الحيوان - هو الوسيلة التي يُنظّم 
من خلالها الجنين إلى طبقات متميزة من الأنسجة. وقد بين أن هذه العملية تنتج من 
مزيج القوى اللاصقة وال ميكانيكية *» وتؤدي إلى «فرز» التأثير بين مجموعات الخلايا 
التي تشبه - إلى حد كبير - ا مرحلة الفصل التي تحدث في خليط النفط والماء©0, 
الفروقات الفيزيائية الضئيلة بين الخلاياء وعند سطح الخلايا أو تحته مباشرة, ajas‏ ما 
إذا كانت ستتصرف مثل جزيئات «النفط» أو «الماء» في خليط07. 


(#) للأبحاث الجديدة حول كيف يحدد الدفع والجذب الفعلي تشكيل الخلية وما إذا كانت ستصبح جزءا من 
العظام أو Glos‏ انظر على سبيل JEM‏ مقالة: التواءات القدر مجلة العلوم: الترجمة العربية لمجلة Scientific‏ 
ous American‏ أكتوبر 2014 [المترجم]. 


https://itunes.apple.com/kw/app/ al-oloom-magazine/id631 157919?mt=8 
https://play.google.com/store/apps/detailstid=com.oloom.test&hl=en 
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مثال آخرء هو تشكيل أجزاء (وهو ما يسمى «البُدَيْنَّة» (somites‏ في أجنة 
الحيوانات CORA‏ وهي عبارة عن US‏ من الأنسجة التي تظهر كأزواج متتابعة 
إلى اليمين واليسار على جانبي الرأس أو محور الذيل المركزيين في الجنينء فيتشكل 
الزوج الأقرب إلى الرأس ol‏ ويتبعه بانتظام تلك الأقرب تتابعا إلى الذيل. وتتمايز 
differentiate‏ )453.1 في نهاية المطاف إلى الفقرات الأسطوانية والعضلات المرتبطة 
بها. إن النظر في هذه الحالة بشيء من التفصيل يلقي الضوء على عدد من النقاط 
المذكورة سابقا. 

يعتمد تشكيل LEW!‏ على العديد من منتجات الجينات» وعلى الأقل على 
عمليتين فيزيائيين مستقلتين. Yol‏ منتج جيني (البروتين (FGFS‏ ينتج في طرف ذيل 
الجنين وينتشر مبتعدا عن مصدره (العملية الفيزيائية الأولى). بحيث يُشكل تدرجا 
من التركيز يتلاشى إلى مستويات متدنية على مقربة من نهاية الرأس. في الوقت 
نفسه. يخضع منتج جيني آخر (البروتين Hes]‏ والعديد من المنتجات الإضافية) 
لذيذبات متزامنة synchronized oscillations‏ في الأنسجة ا مقَمَّمة مسبقا 
(العملية الفيزيائية JSA (ASW‏ «ساعة التجزئة» segmentation clock‏ 

عندما »535« الساعة - التي تعمل ضمن مجال من الأنسجة - عند ساعة 
حاسمة: فإنه يمكنها أن تتسبب في انس حاب النسيج جزئيا عن محيطه إلا أن 
الانسحاب يحدث فقط في الأنسجة غير المعرضة مستويات عالية من gahl‏ ۴6۴8. 
أي إنه يحدث فقط عند الطرف المنخفض من التدرج» بعيدا عن طرف الذيل. من 
الوصف أعلاهء سوف يحدث هذا أول مرة بالقرب من الرأس. ولكن مع نمو الجنين 
واستطالته» فإن المستوى المنخفض من تدرج المنتج FGFS‏ سيوجد عند مواقع 
آخذة في الابتعاد تدريجيا بعيدا عن الرأس - على الرغم من أنها لاتزال بعيدة عن 
الذيل. بمثل هذا النظام Jahl‏ من العمليات الوراثية الجسديةء التي تنطوي على 
التفاعل بين تدرج كيميائي وساعة ونمو الأنسجةء يغدو جسم الفقاريات مجزءا. 

ينتج عن هذه الصورة من geil‏ عدة آثار تطورية. Mol‏ هكن مُنتجات الجين أن 
تتذبذب من حيث التركيز فقط عندما يكون إنتاجها جزءا من نظام ديناميكي يتضمن 
علاقات قائمة على دوائر ارتجاعية feedback‏ - موجبة وسالبة - ما بين الجينات 
الخاصة JS‏ منها والجزيئات الأخرى29. إن مجرد وجود الجينات لا يخلق الساعة. في 
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الواقع» كل منتجات الجينات التي يعتقد أنها تشارك في ساعة التجزئة موجودة أيضا في 
الحيوانات غير ا مجزأة"*. وهذا يعني أن تعديلات صغيرة (على سبيل المثال» بسبب 
طفرة أو تغيّر بيئي) في ا معدل أو المقاييس الارتجاعية يمكنها أن Jio‏ فورا «شبكة» 
جينية من دون خصائص متذبذبة إلى شبكة متذبذبةء وإذا كانت جميع المكونات 
الأخرى موجودة, فإن حيوانا غير مجزأ قد يؤدي إلى حيوان مجزأ. 

إضافة إلى WS‏ ما كان التوازن بين عدد من المعدلات - وتيرة الساعة. وتيرة 
استطالة الجنين» وسرعة انتشار المنتج ۴6۴8 - يتوافق مع عدد معين من OIII‏ 
فيمكن أن يتغير هذا العدد بشكل سريع جدا إذا غير أحد هذه المعدلات7, على 
سبيل JEM‏ الأفاعي» قد يكون لديها عدة مئات من AU‏ ولكن الفثران أو 
البشر لديهم عدد أقل من السبعينء ويمكن أن يعزى الفارق إلى معدلات مختلفة 
من استطالة الجنين في الزواحف مقارنة بالثدييات22, وما كانت معدلات العمليات 
الكيميائية الحيوية تعتمد على درجات الحرارةء فيمكننا أن نتوقع أن عدد الأجزاء 
في أنواع الفقاريات ذات pull‏ البارد تتباين مع درجة الحرارة مكان احتضان Aull‏ 
وفي الواقع لقد وصفت بالفعل العديد من هذه PEA‏ 

من أمثلة مرحلة الجاسترولا والتجزئة وغيرهاء يمكن للمرء أن يرى أن LT‏ 
النمو وليس الجينات هي الوسائل التي تنتقل من خلالها انتقال الصفات البيولوجية 
عبر سلالات الأجيال“”. إن الجينات» في الشكل المفهوم Bale‏ من متتالية الحمض 
النووي” هي جزء من آليات النموء ومن ثم فإن قابلية الوراثة المرتبطة بالتباين 
الأليلات ستؤثر في جميع الصفاتء ولكن في الغالب بطرق غير مباشرة ومعقدة 
للغاية. ولأن آليات النمو تعرض خصائص كثيرة لاخطية ولدونة منظمة ذاتياء فإن 
التحولات التطورية قد تكون على شكل «قفزات» saltational‏ (اختلاف مفاجئ في 
النمط الظاهري)» day pug‏ وتتأثر بالتغير البيئي بشكل مباشر (أي لاماركية) وليس 
فقط نتيجة انتخاب للتغيرات ditions‏ هامشيا29. 

حقيقة إن نظرية التطور أصبحت مدمنة على الجينات في المراحل المبكرة 
من صياغتها وهي نتيجة مفهومة من التطور غير المتوازن للعلوم البيولوجية 
والفيزيائية. ولكنء الآن وبعد أن أصبحت لدينا الوسائل لتحليل كيف تنتج الأشكال 
الحية في الواقع وتورث. لا يوجد عذر لعدم التقدم إلى الأمام. 
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الجينات كصائعات الفرق 
| إيغلين فوكس كيلر 
EVELYN FOX KELLER‏ 


علم الوراثة Genetics‏ هو حقل من 
الدراسة. وهو فرع من علم الأحياء» ولكن 
ما الذي يدور حوله في الواقع؟ بالطبع: فإن 
الكيفية”التي يجيب فيها الشخص عن هذا 
السؤال تعتمد على متى وأين ينظر exh!‏ 
ولكنء بالنسبة إلى ole‏ الوراثة الكلاسيكي» 
Logas‏ بالنسبة إلى ال مدرسة النموذجية 
3 إتش. مورغان T. H. Morgan‏ فقد 
كانت الوراثة عبارة عن تتبع أنماط انتقال 
من وحدات تسمى «الجينات». لكن ما الذي 
كان عليه الجين؟ لم يكن أحد يعرفء إلا أنه 
على الرغم من هذا الجهلء كان من المفترض 
أن يكون الجين وحدة هكن تحديدها عن 
طريق ظهور طفرات في مجموعة ذات 
صفات من النمط البري wild type‏ أيء 
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«مثل الطبء يمكن القول إن علم‎ 
الوراثة أيضا علم مقارن»‎ 


التفسيرات الوراثية 


فرق في النمط الظاهري في صفة ما (أي طافرة (mutant‏ مُختارة لتعكس 
الفرق (طفرة) في بعض الجينات الكامنة تحت هذه الصفة. لكن القول بمثل 
هذا التحديد بين الفرق في النمط الظاهري والجينات الكامنة في واقع الأمر 
يتطلب حدوث خطوتين: Mel‏ يُستدل على حدوث تغيير («طفرة») في كيان 
أساسي ما (جين افتراضي) وذلك من ظهور اختلافات في صفات معينة من 
النمط الظاهري (على سبيل JUL‏ العين البيضاء أو الجناح المطوي أو ورقة 
نبات رفيعة)» وثانياء يستدل على وجود هوية الجين نفسه من الاستدال على 
حدوث الطفرة. بعبارة أخرىء من جهة يُحدّد الجين الكلاسيكي من خلال ظهور 
اختلافات في النمط الظاهري (طافرة). ومن جهة أخرى oia‏ الجين في الوقت 
نفسه من خلال التغيرات (الطفرات) التي يُفترض أنها مسؤولة عن الأنماط 
الطافرة. وهكذاء فإن أول خريطة للطفرات التي افتّرض أنها مسؤولة عن 
الاختلافات في النمط الظاهري والمرصودة في الدروسوفيلا (ذبابة الفاكهة) 
Drosophila‏ م يُطلق yale‏ اسم خريطة الطفرات ولكن «الخريطة الوراثية» 
أي خريطة الجينات. 

وهذا هو المعنى الذي غالبا ما يعبر من خلاله عن الجين الكلاسيكيء فهو 
في الغالب Wher‏ للفرق»". by‏ يكن من المفترض أن الجين صانع للفرق فقط 
بل gilo‏ للصفة أيضا. فقد كان الكيان المسؤول عن الفرق و(على الأقل ضمنيا) 
وكذلك الكيان المسؤول عن الصفة التي خضعت لتغيير - أي الصفة التي لوحظ 
وجود فارق فيها. 

إذنء قد يقول أحدهم إن خلطا معينا بين الصفات واختلافات الصفات آدرج 
منذ البداية في علم الوراثةء إضافة إلى ذلك. قد يجادل اطرء أن ذلك كان ضروريا. 
إن حدوث فروق في الصفات وتكرار ذلك هما ما يتمكن علماء الوراثة من 
رصده؛ فمن خلال تفحص الأنماط الظاهرية كانوا يتمكنون من الكشف عن 
الفروقات الظاهرية. التي اتخذت بدورها باعتبارها مؤشرا للتغيرات في كيان 
داخلي كامن. ويمكن تعيين الموقع الورائي th locus‏ هذه التغيرات عبر التكاثر. 
وكما لاحظ هوراس فريلائد جودسون Horace Freeland Judson‏ قائلا: «في 
العام 1913 ألفريد ستيوراتفانت Alfred Sturtevant‏ عضو مجموعة توماس 
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مورغان للذباب في جامعة كولومبياء رسم Jol‏ خريطة وراثية - الترتيب الخطي 
لستة عوامل مرتبطة بالجنس sex linked‏ في ذبابة الفاكهة. كما يتضح من 
طريقة ترابطها. منذ WS‏ الحينء كانت خريطة الجينات - هي في الواقع - حصاد 
العيوب الجينية»©. 

بالطبعء استمر نفس الانزلاق في المناقشات المعاصرة مما أطلق عليه ليني 
موس Lenny Moss‏ (والآن العديد من الآخرين) «الجين - GeneP «y‏ أو «جين 
الصفة الظاهرية» -phenotypic gene‏ وكتب موس أن «الجين - بي» هو «مؤشر 
للنمط الظاهري». ولا مكن تعريفه بمتتالية سلسلة الحمض النووي التي تُشكله. 
ولكن في الواقع. الجين - بي ليس جينا ولا مؤشرا للنمط الظاهريء بل إنه مؤشر 
للفرق في النمط الظاهري. بالطبع: كما يُقرّ موس نفسه. السبب في أن الجين - بي 
Y»‏ هكن تعريفه بمتتالية سلسلة معينة هو أنه «دائما هناك طرقا عديدة للافتقار 
إلى النمط العادي أو الحيد Paaie‏ 

أما فيلهلم يوهانسن Wilhelm Johannsen‏ الرجل الذين ندين له بلفظة 
«جين». فكان قلقا بوضوح من هذه المشكلة عندما تساءل: «هل مجمل 
المندلية لا شيء سوى تأسيس عدد كبير جدا من الكروموسومات غير المنتظمة أو 
اضطرابات أو أمراض ذات أهمية عملية ؤنظرية كبيرة ولكن من دون أي قيمة 
أعمق لفهم التكوين «الطبيعي» للأتماط البيولوجية الطبيعية؟»©. 

إلا إنه من الصعب أن نتصور أن الانزلاق كان عرضيا تماما. إن التفكير 
في الجينات ببساطة كصانعات الفرق يتعين الانتقاص من قوة مفهوم الجين 
نفسه. إن رسم خرائط «صانعات الفرق» وتتبع تنويعاتها من خلال التكاثر ربما 
كان جميع ما تسمح به تقنيات علم الوراثة الكلاسيكية: ولكن أهداف هؤلاء 
العلماء كانت أكبر. إن ما جعل الجينات مثيرة للاهتمام في المقام الأول كان قوتها 
المفترضة على القولبة والتشكيل - أي باختصار قوتها الافتراضية على الفعل. 
كان «فعل الجين» Gene action‏ المصطلح الذي paca ul‏ للإشارة إلى العملية 
التي تمارس من خلالها الجيناتٌ سلطتّها في تطوير المميزات أو الصفات نفسها. 
ولكن لإلقاء الضوء على طبيعة هذه العملية (عمليات (god)‏ فإن دراسات 
الفروق بين الصفات لن تكفي في حد ذاتها. في الواقع» لا رسم الخرائط التاجح 
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للموقع الورائي للعوامل (صانعات الفرق)ء وا مفترض أنها المسؤولة عن مثل هذه 
الاختلافات» ولا تحليل ظهورها وأنماط انتقالها في الأجيال المتعاقبة علْمَنا شيئا 
عن الديناميكيات المسببة لعملية النمو التي تكونت من خلالها الصفات نفسها. 
كما يقول جون دوبري John Dupre‏ «كانت الوراثة الكلاسيكية تدور حول 
صفات غير مرئية يمكن أن تُحفرٌ gil‏ نمو مختلفة, ولكن م تكن تدور حول 
التفسير السببي لهذه النتائج». إضافة إلى Wd‏ كان علماء الوراثة الكلاسيكية, 
وبالنسسبة لأغلبهم» يدركون هذا التمييز إدراكا جيدا. ومع LVS‏ فإن الانزلاق 
السهل من الجينات كصانعات الفرق إلى الجينات كصانعات صفة عمل أدام 
الوهم (منتشرا بالقدر نفسه بين علماء الوراثة وقرائهم) بأن زيادة فهم آثار 
فروقات الجينات من شأنها أن تعزز فهمنا لما تقوم به فعلا الكيانات التي 
تسمى «الجينات». 


ما هو المرض؟ 

لقد ساد الخلط بين علم مسببات الأمراض etiology‏ وفروقات الصفات 
تقريبا جميع الأدبيات الحالية لعلم الوراثة الطبية. بالطبع» إن فكرة المرض 
كصفة فردية في حد Wild‏ - على سبيل المثال بمعنى أن العينين البنيتين هي صفة 
- تشمل بالفعل هذا الخلط. فقد نتكلم عموما عن فرد بأنه «يحمل مرضا» تماما 
كما لو أنه أو أنها يمتلك/تمتلك عينين بنيتين. ولكن في الواقع» وكما هو مفهوم منذ 
فترة طويلة من قبل كثير من الكتاب: امرض هو حالة لا توجد إلا في ما يتعلق 
بمقارنتها بحالة أخرى مؤسسة بالفعل على أنها الحالة الطبيعية) في تساؤله 
حول القوانين العلمية لتمييز الطبيعي عن ال مرضيء المؤلف قبل أكثر من مائة 
cele‏ شدد Jus}‏ دوركهايم Emile Durkheim‏ على أن «صفة ما هكن وصفها 
باعتبارها مرضية فقط فيما يتعلق الأمر بنوع حي معين» - بعبارة أخرى فيما 
يتعلق بمستوى الحياة الطبيعية أو الحالة الصحية التي هي في حد ذاتها مرتبطة 
بشكل لا يمكن فك تشابكه بالوضع الطبيعي للنوع الحي. «فلا هكن للمرء 
حتى تصورء من دون الوقوع في تناقضء نوع حي هكنه بنفسه وبحكم دستوره 
الأماميء أن يكون مريضا مرضا لا يمكن علاجه. [النوع] هو الحالة الطبيعية 
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بامتيازء ووفقا لذلك فلا يمكنه أن يؤوي بداخله أي شيء غير طبيعي». 

صحيح إن الفيلسوف الفرنسي للعلوم جورج كانغيلام Georges‏ 
«Canguilhem‏ مقتفيا أثر كرت غولدشتاین Kurt Goldstein‏ بذل 
logge‏ باسلة لاستيعاب ا معايير التشخيصية للأمراض» وتحديد مكانها داخل 
“a, all‏ ولكن على الرغم من جميع جهوده. فإن الفهم الأكثر شيوعا للمرض 
قد استمر في الاعتماد على المقارنة (أو مناقضة) المفهوم المحدد مسبقا 
ما هو «طبيعي». تحدد قواميس اللغة الإنجليزية روتيني المرض كحالة 
ترابطية: فهو مرضء «حالة غير طبيعية في الجسم أو العقل» (ويكيبيديا 
(Wikipedia‏ «ابتعاد عن الحالة الصحية» (قاموس أكس فورد للإنجليزية 
-(Oxford English Dictionary‏ 

«انحراف عن أو انقطاع في الهيكل الطبيعي أو الوظيفي لجزء أو عضو 
أو نظام في الجسم» (قاموس دورلاند الطبي المصور Dorland»s Illustrated‏ 
«(Medical Dictionary‏ «انقطاع أو توقف أو اضطراب في الجسم أو النظام 
أو هيكل العضو أو وظيفة» (ميديليسيكون (Medilexicon‏ بالطبع» تفعل 
القواميس الفرنسية الشيء نفسه. تقريبا في كل قاموس نظرت فيه» فإن كل داء 
maladie‏ هو «تغيير الحالة الصحية». باللغة الفرنسية. كما هي الحال في اللغة 
الإنجليزية» يمكن أن يقال حيوانا ما لديه عينان بنيتان بغض النظر عند وجود 
مقارنة أو عدمها مع حيوانات أخرىء ولكن لا هكن» من دون مثل هذه القارنة» 
القول إنه يعاني مرضا. 

مشل الطب. هكن القول إن علم الوراثة أيضا علم مقارن. إن المقارنة 
بين الكائنات الحية ذات الصفات الظاهرية المختلفة ومحاولة ربط هذه 
الاختلافات الظاهرية مع وجود اختلافات وراثية مقابلة لها (الطفرات) كانت 
المهنة اليومية لعلماء الوراثة منذ الأيام الأولى لهذا العلم. ولكن علم الوراثة 
يهدف إلى ما هو أبعد من الأحكام ال مقارنة؛ إنه يسعى إلى فهم ديناميات النموء 
وكما حاولت أن cul‏ فإن لغته تدعونا إلى إغفال الحركات المعقدة: أولاء بعزو 
سبب الفرق الظاهري إلى طفرة جينية. وثانياء بافتراض أن وجود طفرة يشير 
تلقائيا إلى وجود جين. Wiig‏ بعزو المسؤولية عن الصفة موضع السؤال إلى 
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الجين الذي يفترض أن الطفرة قد حدثت فيه - والتي تحدث باستمرار لإحداث 
هذا التحول من امقارنة إلى الفرد. WY‏ يبدو أنه ليس من قبيل الصدفة أن 
تبني معجم الأمراضء الذي يشير إلى المرض باعتباره صفة فرديةء يحدث مع 
ظهور علوم طبية مؤسسة على علم OB‏ أحاجج أنا OL‏ مرضا ما ليس 
صفة بل فرق في الصفة. إن محاولة ربط الحالات المرضية بالطفرات الوراثية 
ا لمسؤولة عن «أخطاء وراثية في الأيض» يمكن أن ينظر إليها ببساطة كجزء من 
جهد أعم لربط الطفرات باختلافات ظاهرية dines‏ وأنه يخضع بالضبط للنوع 
نفسه من الخلط. 

واليوم» من المحتمل أكثر أن يُربط الأساس الجيني للمرض بدرجة أقل 
بوجود فرق جيني - أي بطفرة. ابتعاد عن الجينوم الطبيعي - منه بجين أو 
جينات وهمية؛ وباختصارء علماء الوراثة الطبية يبحثون عن سبب مرض ما في 
الجينات المعيبة. وقد اعتمد علماء الوراثة الكلاسيكية على «خرائط الجينات» 
لتحديد الجين الذي يفترض أنه يؤدي إلى LIS‏ اليوم: Une‏ علماء الوراثة 
الطبية إلى الاعتماد أكثر على تحليل متتالية النيوكليوتيدات. على الرغم من 
أنهم لايزالون يتحدثون عن الجينات» إلا إن الممارسة الفعلية لتحديد واحد 
أوأكثر من هذه الاختلافات قد تشير - أو لا تشير - إلى وجود خلل في جين 
معين (بغض النظر عن كيفية تعريف ذلك المصطلح). في هذه AlN‏ موضوع 
الاهتمام المباشر هو التغيير (أو العيب (defect‏ المتموضع في مكان ما في متتالية 
النوكليوتيدات المرتبطة بالتعبير عن هذا المرض. على الرغم من الحديث شديد 
الانتشار عن «جينات المرض» أو «الجينات اللسبّبة للمرض». فقد أصبح الحمض 
النووي نفسه هو محور الأبحاث. وأزعم أن فكرة جين «يسبب» مرضا (أو حتى 
من متتاليات معينة «تسبب» مرضا) لديها بالضبط نفس وضعية فكرة جين 
«يسبب» طفرة. ولكن رها الأهم من ذلك هو حقيقة أنه لأغراض التشخيص 
(على الأقل بالنسبة إلى التشخيص على أساس الاختبارات الجينية)» إن محاولة 
ربط حالة مرضية بجين أساسي هي في كثير - إن b‏ يكن معظم - الحالات Y‏ صلة 
لها بالموضوع إلى حد كبير. يعتمد التشخيص الطبي الورائي المعاصر على تحديد 
تسلسل SLE‏ أو غير سويء وليس على مسارات سببية Ley‏ تعطلها هذه الحالات 
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الشاذة. قد يكون مثل هذا الشذوذ في أي مكان في الجينوم؛ adh‏ نادرا فقط 
ما توجد في المتتاليات المُرمّزَة للبروتين al)‏ في قطاعات الحمض النووي المرتبطة 
عادة بالجينات). 
بالنسبة إلى معظمناء السؤال الحاسم هوء هل يمكن لتحديد هذه المتتاليات 
أن يكون مفيدا في العلاج أو الوقاية من المرضء وإذا كان الأمر كذلك. FASS‏ 
لعل الأمر الأكثر إلحاحا (وربما الأكثر وضوحا حتى لو مم يفصح dis‏ عموما)» 
هو إمكان استخدام هذه المعلومات لتشجيع الإجهاض الانتقائي. لكن إذا كنا 
مهتمين بمجال الطب العلاجي» فنحن بحاجة إلى ما هو أكثر من ارتباط بسيط 
بين متتالية شاذة ونمط ظاهري شاذ. صحيح إن الأيام الأولى من مشروع الجينوم 
البشري جلبت وعدا بأنه مع الوقت سنكون قادرين ببساطة على استبدال 
ا متتاليات المعيبة بأخرى طبيعية (العلاج الجيني (gene therapy‏ ولكن هذا 
الأمل م يتحققء وأحد الأسباب على الأقل هو أن العلاقة بين متتالية الحمض 
النووي والنمط الظاهري قد اتضح أنها أعقد كثيرا مما كان متوقعا في الأصل. 
أما بالنسبة إلى إمكان إيجاد أنواع أخرى من العلاج (وأحيانا الوقاية) في شخص 
معين يحمل متتالية شاذةء فإن هذا يعتمد على فهم الوظيفة البيولوجية التي قد 
تعطلت بسبب تغيير في المتتالية المُحدّدة. هذا السعي يأخذنا إلى ما بعد تحليل 
الاختلافات الظاهرية التي تُحدثها أشكال طافرة. بالطبعء إن ذلك يتطلب legs‏ 
مختلفا تماما وأصعب بكثير من التحليل. 
لكن هناك أمثلة أثبت أنها بسيطة نسبيا. فاضط راب فينيل كيتونوريا 
(اختصارا الاضط راب (PKU‏ هو واحد منهاء ولعله الحالة ASM‏ شهرة في 
التدخل العلاجي في تاريخ علم الوراثة الطبية. بالطبع.: إنه المثال المرجعي 
للجميع» وكذك بالنسبة إلي Lad‏ فينيل كيتونوريا هو اضطراب )8523 OSI‏ 
على أنه ورائي) مرتبط بمجموعة من الأعراض المعيقة, ماق ذلك التخلف 
العقلي» وينجم عن عدم قدرة الجسم على استقلاب الحمض الأميني الرئيسي 
الفنيل ألانين. وجاء الإنجاز الرئيسي في علاج هذا امرض عند إدراك أن أعراضه 
هكن تخفيفها بشكل ملحوظ إذا التزم الفرد المصاب (والملاحظ بعناية) نظاما 
غذائيا منخفض الفنيل ألانين طوال حياته/أو حياتها بأكملها". OSD‏ تطوير 
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استراتيجية لعلاج اضطراب فينيل كيتونوريا لم تكن له أي علاقة بتحديد أو 
رسم خرائط الجين (أو الجينات) أو امتتالية الجينية gl)‏ المتتاليات). egal‏ نحن 
نعرف أن هذا الاضطراب يحدث بسبب واحد أو أكثر من الطفرات في جين 
ترميز الإنزيم الذي Jiag‏ الفينيل ألانين (حتى هذا اليوم» 032 ما يصل إلى 
0 من مثل هذه الطفرات). GSU‏ بالنسبة إلى الحقيقة التاريخية: لم يعتمد 
فهمنا لسبب (على الأقل السبب (proximal lib!‏ هذا مرض ولا تطوير 
تدخل علاجي على أي نوع من التحليل الجيني!". ويعتقد الآن أن التعبير 
الظاهري للاضطراب فينيل كيتونوريا (الأعراض المعيقة) هي نتيجة مباشرة 
لتراكم كل من مستويات عالية من الفينيل ألانين والوسائط السامة الناتجة 
من التمثيل الغذاني ا لمعيب. ولكن علمنا هذا من تحليل الكيمياء الحيوية 
ا مباشر؛ وبيّنت الملاحظة الطبية العادية المدى المروع الذي قد تكون الأعراض 
عليه. إضافة إلى ذلك لدينا الآن القدرة على تمييز - بالضبط - العديد من 
الطفرات المسؤولة عن غياب إنزيم ضروريء والقيام بذلك كان بالتأكيد مفيدا. 
لكنء خلاصة القول هي أنه حتى الآنء م PIS‏ هذه القدرة أي إضافة كبيرة في 
احتمالات التدخل العلاجي. 

بالطبعء لم يكن من الضروري أن يحدث ذلك بهذه الطريقة. فالتعرف على 
الطفرة (الطفرات) المذنبة وموقعها وتوصيفها كان من الممكن أن يوفر نقطة 
انطلاق لبرنامج أبحاث يؤدي مع الوقت إلى فهم المرض واحتمالات العلاج. ولكن 
مهما كانت سلسلة أحداث التطورات التاريخية, فليست هناك طريقة» كان علم 
الوراثة سيتمكن بواسطتها من تحقيق هذا الفهم بنفسه. ما كان مطلوبا للوصول 
إلى تحليل سببي للمرض - ومن ثم لإمكان التدخل العلاجي - هو تحليل كيميائي 
حيوي مسار الأيض الشاذ. رها كان هذا التحليل سيبدأ بتحديد جين معين (على 
الرغم من أنه ذلك لم يحدث في الواقع)» لكن إذا كان قد حدث» فإن ما كان 
سيتطلبه ذلك هو فهم الآثار بعيدة Gat!‏ للجينء والدور المعين في النمو الذي 
كان يؤديه الجين الذي حدثت فيه الطفرة. 
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ما الذي تقوم به الجينات؟ 

إن التحدي في عزو وظيفة سببية للجينات (بدلا من الفروقات الجينية) - أي 
فهم ما الذي تقوم به الجينات - قد أرهق علم الوراثة منذ البدايةء وم يكن 
من الممكن معالجة هذا السؤال قبل ظهور البيولوجيا الجزيئية. ما الذي يفعله 
الجين؟ مُعرّفا كامتداد sad‏ من النيوكليوتيداتء كان يقال إن الجين يصنع أو 
«joys»‏ البروتين. لكن حتى مع ذلك الفهم كانت القدرة على تتبع الأثر السببي 
للفرق الجيني (الطفرة: أو تغيير في متتالية النيوكليوتيدات) لصفة معينة أمراء 
وكان تتبع التأثير السببي للجينات نفسها Boal)‏ الواقع. للبروتين الذي يقال إنها 
تصنعه) على تطور تلك الصفة أمرا آخر تماما. 

ومن المؤكد أنه قد j yl‏ تقدما Wile‏ منذ الأيام الأولى لعلم الأحياء الجزيئيةء 
ونحن نعرف الآن قدرا كبيرا من ا معلومات عن الطرق التي تستخدم فيها عمليات 
النمو الحمض النووي للكائن. ولكن ما تعلمناه ثم يجب كثيرا من الأسئلة السابقة 
لأنه قد حولها إلى أسئلة أخرى. لقد تعلمناء على سبيل المثالء أن التفاعلات 
السببية بين الحمض النووي والبروتينات والنمو هي تفاعلات شديدة التشابك 
وشديدة الديناميكية وشديدة الاعتماد على السياق لدرجة أن السؤال نفسه 
حول ما الذي تقوم به الجينات م يعد له أي نمعنى. بالطبع» لم يعد علماء الأحياء 
واثقين من أنه من الممكن تقديم | إجابة لا ليس فيها على مسألة ما هو الجين. إن 
الجين الجسم هو مفهوم وضع نفسه موضع غموض وعدم استقرار متزايدين 
على مر السنين» وقد شرع البعض بالقول إن المفهوم قد تجاوز عمره المنتج. 

أما الحمض النوويء على النقيض من US‏ فهو جزيء راسخ - كيان ملموس 
مكن عزله وتحليله, ويُعرّف بخصائصه الفيزيائية والكيميائية المميزة. وقد أظهر 
أنه يتكون من متتاليات معينة من النيوكليوتيدات. نحن نعرف ما هو الحمض 
النوويء ومع كل يوم يمر علينا نتعلم مزيدا عن الدور المعقد جدا والمتعدد 
الأوجه الذي يؤديه في الاقتصاد الخلوي. صحيح إن عديدا من GAL‏ لايزالون 
يشيرون إلى «الجينات»»: ولكن أظن أن هذا قد يكون إلى حد كبير بسبب عدم 
وجود مصطلح أفضل. على أي حالء الاستمرار في الإشارة إلى «الجينات» لا يحجب 
حقيقة أن الفكرة المبكرة حول وحدات جسدية معينة للميراث يمكن تحديدها 
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بوضوح» والتي لا يمكن فقط ربطها بصفات معينة» بل يمكن أيضا أن تؤخذ على 
أنها العوامل التي «تعمل» على إنتاج تلك الصفات» أصبحت فكرة مرتبكة لدرجة 
ميؤوس منها من خلال ما تعلمناه حول تعقيدات التنظيم الجيني الداخلي. 
إضافة إلى AS‏ تحول تركيز التجارب الحديثة بعيدا عن التركيب الهيكلي للحمض 
النووي إلى مجموعة متنوعة من متتاليات تقع على الحمض النووي والتي يمكن 
توفيرها (أو منعها) في النسخ (أي في التعبير الجيني). وأخيراء ومما يرتبط بذلك. 
فقد أصبح من الواضح أن متتاليات النيوكليوتيدات تُستخدم لتقديم نصوص 
ليس فقط لصنع البروتين بل لأنظمة متعددة المستويات من التنظيم أيضاً 
على مستوى النسخ transcription‏ والترجمة «translation‏ وديناميكيات ما 
بعد الترجمة. ولن يعوق هذا أي من قدراتنا على ربط الاختلافات في التسلسل 
بالاختلافات الظاهريةء بل يعطينا صورة لديناميكا سببية بين الحمض النووي 
DNA‏ والحمض النووي الريبوزي RNA‏ وجزيشات البروتين» ديناميكا معقدة 
للغاية لدرجة أنها تضع بالتأكيد حدا لكل الآمال في التوصل إلى شرح بسيط من 
العوامل السببية. وبسبب هذا فإن علماء الأحياء اليوم أقل ترجيحا من الذين 
سبقوهم في أن يسبغوا قدرة سببية على الجينات أو الحمض النووي نفسه. 
فهم يدركون أنه مهما كان دور الحمض النووي جوهريا في النمو والتطور, فإنه 
لايفعل أي شيء بمفرده. فهو لا dito guas‏ بل لا يُرمّز «برنامجا» للنمو. بدلا 
من US‏ قد يكون من الأدق التفكير في الحمض النووي كمورد ثابت للخلية 
يمكنها أن تستمد die‏ من أجل البقاء والتكاثر. مورد يمكن تطبيقه بالعديد من 
الطرق المختلفة. تشكل مصدرا غنيا لتمكينها من الاستجابة لبيئتها المتغيرة مع 
دقة هائلة ومتنوعة. كمورد. فإن الحمض النووي هو بالتأكيد لا غنى عنه - 
بل يمكن القول جدلا إنه مورد رئيسي - ولكنه دانما وبالضرورة جزء لا يتجزأ 
من نظام معقد ومتشابك للغاية من ال موارد المتفاعلة التي تؤدي مجتمعة إلى 
تطوير الصفات. ليس من المستغرب أن الديناميكيات السببية للعملية التي 
يتكشف من خلالها النمو هي في المقابل عمليات معقدة ومتشابكةء وتنطوي 
على التأثيرات السببية التي تمتد إلى adel‏ وإلى الأسفلء وجانبيا. 
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هل يهم» وإذا كان الأمر FSU, UGS‏ 
أولفك الذين هم على دراية بأعمالي السابقة حول تاريخ علم الوراثة 
يعرفون هذا الفصل (بتصرف من كتاب «سراب فضاء بين الطبيعة والتنشئة» 
(The Mirage of a Space between Nature and Nurture‏ على أنه ينتمي 
إلى سلسلة طويلة من الجهود لتوضيح بعض الالتباسات المفاهيمية التي ترهق 
الخطاب البيولوجي المعاصرء وقد يتساءل بعض القراء مماذا مازلت Bras‏ 
SIL‏ كثيرا ما يشتكي slate‏ الأحياء من أن هذه الجهود غير ذات صلة 
بأعمالهم» وأنهم يعرفون ما يعنونهء على الأقل Le‏ فيه الكفاية للمضي قدما في 
أبحاثهم. رها يعرفون» لكن المشكلة التي في رأيي لاتزال الأكثر أهمية هو محور 
تركيز أبحاثهم, والأسئلة التي يطرحونهاء والطرق المعتمدة لمحاولة الإجابة عن 
هذه الأسئلة. هنا بالضبط حيث يقوم الخلط ال مفاهيمي بأقذر أعمالهء أوضحها 
عندما يعتمد تبرير جداول أعمال الأبحاث - ولكن على نحو عفوي - مع تعدد 
المعاني الخفية. لقد جادلت بأن هذه هي الحال خصوصا بالنسبة إلى أبحاث 
تركز على جدل الطبيعة في مقابل التنشئة nature nurture debate‏ في هذه 
الحالة توصيتي واضحة: نحن بحاجة إلى إهادة صياغة الأسئلة لتتوافق مع 
ما يسمح به واقع التطور البيولوجي للعلماء بأن يجيبوا عنه فعليا. دعونا 
لا نْسأل عن كم مسن أي فرق بين مجموعات معينة يرجع إلى الوراثة وكم 
يعود إلى البيئة» بل عن مدى ليونة نمو الفرد البشريء وفي أي عمر من مراحل 
النمو. لا يوجد أي سيب لتمييز الولادة كنقطة قطع. النمو يستمر على مدى 
الحياة» وكذلك أيضا لدونته. ونحن قد لا نتشاطر الاهتمام مع مربي الحيوانات 
في الاتتخاب الاصطناعي artificial selection‏ ولكن كعلماء ومواطنين نحن 
ملتزمون بالتأكيد بمحاولة تحقيق أقصى قدر من إمكانات نمو الفرد البشري. 
لهذاء نحن بحاجة إلى فهم أفضل للموارد التي قد تُسهم في مثل هذا gal‏ 
وكذلك كيف هكن استغلالها بشكل أفضل. لكنء ما أنواع الأبحاث التي قد 
توفر لنا هذه المعلومات؟ وأود أن أضع رهاني على دراسات جديدة حول 
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اللدونة الظاهرية التي قد بدأنا نشاهدها ليس فقط في البيولوجيا التطورية 
ولكن أيضا في علم الأعصاب neuroscience‏ والفيسيولوجيا وعلم الإيكولوجي 
ecology‏ ليس هناك نقص في العمل العلمي الذي يمكنه أن يُخبرنا - بشكل 
مثمر - حول الأشياء التي نريد أن نعرفهاء لكننا في حاجة إلى طرح أسئلتنا بطرق 
يمكن للباحثين معالجتها معالجة ذات مغزى. 
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«بي» الكبيرة و«بي» 
الصغيرة 
الاسطورة رقم ا: هل تلك 
الجينات المندلية موجودة Ved‏ 
ديفيد إس. مور 
DAVID S. MOORE‏ 
بينما كنت أنتظر اللحاق برحلة مقلعة 
من كولؤمبوس Columbus‏ أوهايو Ohio‏ 
سمعت تقريرا في أنباء ا مساء حول اكتشاف 
ا متأثرين بها بالنوم أقل من GU‏ ساعات كل 
ليلة. فيما عدا تفاصيل القصةء لم يكن هناك 
شيء خاص بالذات في هذا الموضوع. في هذه 
الأيام, من الصعب أن تمر أربع وعشرون ساعة 
من دورة الأخبار من دون إشارة إلى اكتشاف 
جديد في مجال علم الوراثة. ولكن. القصة 
لفتت انتباهي لوجود افتراض مركزي متوار 
3 داخلهاء قصة يتشاطرها معظم الناس الآن, 
وهي أن هناك جينات تحدد جوانب سلوكنا 
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«حقيقة الأمر هي أنه على الرغم — 


من التكرار الذي تستخدم به 
الكلمة في هذه الأيامء ذإنها لا تشير 
في الواقع إلى أي شيء واحد أو فئة 
من الأشياء على وجه الخصوص» 


التفسيرات الوراثية 
ومظهرنسا وصحتنا. «oN‏ في العموم» فإن معظم العلماء الذين يدرسون في الواقع 
المادة الوراثيةء الحمض النوويء م يعودوا يؤمنون Ob‏ الجينات تحدد بمفردها أيا 
من هذه الأنواع من الخصائص". ومن امثير للدهشة أن هناك أيضا إجماعا متزايدا 
بين هؤلاء العلماء على أننا في dele‏ إلى Bole]‏ التفكير في واحدة من الفرضيات في 
صلب هذا الافتراض» وهي: أن هناك أشياء مثل الجينات في المقام DSN‏ 

إن لفكرتنا الحديثة عن ele‏ الوراثة تاريخا طويلا ومثيرا للاهتمام ولكن بالنسبة 
إلى معظم الناس فهي متجذرة في أعمال غريغور مندل Gregor Mendel‏ الراهب 
الذي عاش في القرن التاسع عشر في دير يقع في ما هو الآن جمهورية التشيك 
.Czech Republic‏ تجارب مندل مع نباتات البازلاء مشهورة لأنها كثيرا ما شرحت 
لنا في دروس العلوم في ا مدارس عندما كنا صغارا نسبيا. في الواقع» بالنسبة إلى كثير 
من الناس» هذا هو العمل الوحيد في علم الوراثة الذي سيطلعون عليه أبدا. 

Se‏ تفسير سؤال البحث الأساسي طندل على النحو التالي: ماذا إذا كان الوالدان 
يختلف أحدهما عن الآخر في واحدة من صفاتهما الخاصةء لنقل لونهما - فإن 
طفلهما يبدو أحيانا كواحد فقط من الأبوين» وليس كمزيج من الأبوين؟ على الرغم 
من أنه بالتأكيد في بعض الأحيان تكون هناك حالة نسل لأب داكن البشرة وأم أفتح 
بشرة يكون لون بشرة الطفل في منتصف الطريق بين لون بشرة والديهء كذلك هي 
الحال أيضا بالنسبة إلى طفل لوالد بني العينين وأم زرقاء العينينء فلن تكون له في 
العادة عينان لونها في منتصف الطريق بين اللون البني والأزرق» ولكن بدلا من ذلك 
تكون لديه عينان زرقاوتان أو بنيتان مثل عيني أحد والديه. في pas‏ مندل كان 
الجميع تقريبا يعتقد أن صفات الوالدين - على سبيل ال مثال الطول وشكل الجسم 
ولون الأشياء مثل الجلد والشسعر والعينين - تختلط في النسلء ولكن هذا الرأي لا 
يتوافق مع ملاحظات مندل©. السؤال امثير للقلق بشكل خاص ندل كان: BU‏ 
تستطيع النباتات ذات الزهور الحمراء المحضة أو البيضاء المحضة أن تنتج في بعض 
الأحيان نسلا زهوره وردية فقط؛ إذا كانت الوراثة تعمل من خلال عملية المزج» 
فإن نبتتين ورديتي الزهور يجب ألا تنتجا أبدا ذرية ذات زهور حمراء أو بيضاء. 

لدراسة هذه امسألةء زاوج مندل أجيالا من نباتات البازلاء yards‏ خصائصٌ 
مثل ألوان البازلاء ودرجة تجعدها©. ولشرح ملاحظاته - عن أن الوراثة لا تعمل 
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من خلال عملية مزج - شعر بالحاجة إلى افتراض وجود كيانات مادية (1) يمكن 
أن تكون متوارثة. )2( lis‏ خصائص نباتات البازلاء. )3( وغير قابلة فعليا للتجزئة. 
وصرنا نعرف هذه الكيانات باسم «الجينات», وفكرة أنها لا تتجزأ تعني أنه إذا 
كانت لديك عينان زرقاوان» فإن أطفال أطفال أطفالك يمكن أن يكون لهم عيون 
زرقاء مثل عينيك تماماء حتى ولو كان لأطفالك وأطفال أطفالك عيون بنية ويجدون 
أنفسهم يتزاوجون مع شركاء بعيون بنية. 

القصة التقليدية التي نقرأها في المدرسة تقول بوجود «جينات العيون البنية» 
و«جينات العيون الزرقاء» التي لا تتساوى في القوة؛ وباستخدام المصطلحات نفسها 
التي اختارها مندل )1866( (ولكن مترجمة إلى اللغة الإنجليزية/[العربية]). نحن 
نقول إن جينات العيون البنية هي «سائدة» dominant‏ وجاءت فكرة أن جينات 
العيون البنية هي سائدة من الملاحظة أنه عندما يتزاوج أفراد في مجموعة مختارة 
عشوائيا من ذوي العيون البنية مع أفراد في مجموعة مختارة عشوائيا من ذوي 
العيون الزرقاء. فإن معظم الأطفال من تلك الزيجات يكونون ذوي عيون بنية. 
بناء على JEE WS‏ الجينات السائدة Sale‏ بالحروف [الإنجليزية] الكبيرة - في حالة 
الجين السائد للعين البنية «Bo‏ أما الجينات غير السائدة. وتدعى الجينات المتنحية 
recessive‏ فإنها dale‏ ما sta‏ بالحروف ERREN‏ الصغيرة - في حالة الجين 
المتنحي للعين الزرقاء ub»‏ ولأنك تحصل على جين واحد من مجموعة الجينات من 
والدك وآخر من والدتك» OB‏ جينات لون العين لشخص معين يمكن أن تمثل على 
أنها BB‏ (شخص بني العينين» OY‏ كلا جيني لون العين اللذين أسهم بهما الأب والأم 
هما Glue‏ لعينين (Quy‏ أو bb‏ (شخص أزرق العينينء وذلك OY‏ كلا جيني لون 
العين اللذين أسهم بهما الأب والأم هما جينان لعينين زرقاوين). أو Bb‏ (شخص 
بني العينينء لأنه استقبل جينا للعين البنية من أحد الوالدين» واستقبل جينا للعين 
الزرقاء من الوالد الآخرء وهو مزيج ينتج ذرية بنية العينين» لأن جين العين البنية هو 
جين سائد على جين العين الزرقاء). ومن المثير للاهتمام أن القصة التقليدية تقول إن 
الشخص بني العينين ذا الجينات Bb‏ له عينان بنيتان بالدرجة نفسها للشخص ذي 
الجينات BB‏ وبسبب كون شخص بني العينين تماما من النمط Bb‏ هكن أن يكون 
له طفل أزرق العينين (شريطة أن يتزاوج بشخص bb be}‏ أو (Bb‏ فقد كانت فكرة 
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مندل - على مدى السنوات BUY‏ الماضية - قادرة على اكتساح الفكرة القديمة حول 
مزج الوراثة اكتساحا تاما من نظريات علماء الأحياء. 
لقد كان تصور مندل ناجحا جدا في تفسير الظواهر لدرجة أنه يعتبر تصورا صحيحا 
بشكل عام. فهو في صميم العديد من التحليلات الوراثيةء ويُدرْس لطلبة المدارس كما 
نعلمهم أن واحدا زائد واحد يساوي اثنين. المشكلة الوحيدة مع هذا الوضع هو أنه 
على المستوى الصارم [من التمحيص]ء اتضح أن مفهوم مندل خطأ. ببساطة. في الواقع» 
ليس هناك حقا أي شيء مثل جين واحد doy‏ لون العين البشرية. 
في الواقع, هناك من علماء الوراثة من فهموا هذا منذ البداية. ففي وقت مبكر 
من العام 1915 ناقش إتش ستيوفيفانت ألوان العين الحمراء والبيضاء التي هي 
سمة لذباب الفاكهةء وكتب قائلا: 
على الرغم من أن هناك القليل مما يمكن أن يقال بالنسبة إلى طبيعة 
الجينات ال مندلية. Lib‏ نعلم أنها ليست «مصيرية» determinants‏ الأحمر 
لون معقد للغايةء يتطلب على الأقل تفاعل خمسة جينات مختلفة لإنتاجه 
Leys)‏ أكثر من ذلك كثيرا جدا). فلا يمكننا إذن - gh‏ معنى - أن ado‏ جينا معينا 
للون الأحمر للعين... كل ما نعنيه عندما نتحدث عن جين لعيون وردية هو جين 
هيز ذبابة وردية العينين عن أخرى طبيعيةء وليس جينا ينتج عيونا وردية في حد 
ذاته. لأن سمة العين الوردية تعتمد على عمل العديد من الجينات الأخرى. 
tbls‏ أكدت الأبحاث الوراثية الحديثة فهما مماثل لألوان العين البشرية. كما 
لاحظ شتورم Sturm‏ وفروداكيس yo Frudakis‏ كتبا: 
إن ما يزال يدرس عادة في المدارس اليوم كدليل للمبتدثين في علم الوراثة 
[هو] أن لون العين البني هو دوما سائد على اللون الأزرق» وأن أبوين زرقاوي 
العينين سينجبان دوما طفلا أزرق العينين» وليس طفلا بني العينين أبدا. للأسفء 
كما هي الحال في العديد من الصفات الجسديةء فإن هذا النموذج التبسيطي لا 
us‏ تعقيدات الحياة الحقيقية. والحقيقة هي أن لون العين يورث كصفة متعددة 
الجينات polygenic‏ لا كصفة أحادية الجين monogenic‏ على الرغم من كونه 
أمرا غير شائع» فإنه هكن لأبوين أزرقي العينين أن ينجبا أطفالا بعيون بنية. 
وخلص هؤلاء الباحثون إلى أن «استخدام لون العين كنموذج إرشادي 
«paradigm‏ للفعل التام للجين السائد والمتنحي ينبغي تجنب تدريسه في علم 
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الوراثة للشخص العاديء والذي غالبا ما يكون ذلك Jol‏ اطلاع له على علم الوراثة 
البشرية»7. ولكن اتضح أن مفهوم الجينات المندلية لا يفشل فقط في أن يلتقط 
بدقة ما الذي يحدد ألوان أعينناء بل إنه يفشل فعليا في أن هشل بدقة كيف تسهم 
الجينات في تطوّر أي من صفاتنا. في الواقع» بل b‏ يعد من الواضح أن هناك حقا 
أشياء مثل جينات مندل محتواة في الحمض النووي الذي يحدد الأشكال النهائية 
لصفاتنا البيولوجية أو النفسية. 1 

ومن المعروف جيدا أنه بعد مرور ما يقرب من قرن على نشر مندل استنتاجاته» 
استنتج واتسون وكريك بشكل صحيح بنية الحمض النوويء معلنين بدء العصر 
الحديث من علم الوراثة في خمسينيات القرن العشرين. أخيرا أصبح من الممكن 
دراسة كيف تقوم الجزيئات التي يمكن أن تنتقل من الآباء إلى أطفالهم بالتأثير في 
صفات الأطفال. ما هو معروف بدرجة أقل هو كيف ترتبط - بالضبط - «الجينات» 
التي قد حُدّدت في الحمض النووي منذ ذلك الحين ب «جينات» مندلء التي تم 
تحديدها بشكل فعال في منتصف القرن التاسع عشر. ولأن كلا الكيانين يتقاسمان 
الاسم نفسه» يفترض lagas‏ أنها تشير إلى الأشياء نفسها. ولكن هناك سببا وجيها 
للتفكير خلاف US‏ 

أولاء abd‏ الحمض النووي DNA‏ - التي في أنواع من الجينات التي نسمع 
عنها dole‏ هذه الأيام في نشرات الأخبار المسائية - بالتأكيد تسهم في الصفات 
Malas at‏ لكن على العكس من الجينات المندلية - التي تظل إلى هذا اليوم كيانا 
نظريا - فإنها Y‏ تحدّد تلك الصفات. بدلا من ذلك» توصل علماء البيولوجيا إلى أن 
خصائصنا تظهر دائما بعد عملية النموء التي تنطوي داثما على تفاعلات بين الحمض 
النووي والعوامل البيئية. تشمل هذه العوامل - على حد سواء - عوامل بيئية 
خارج أجسامنا وعوامل لاجينية Ute)‏ الهرموناتء على سبيل المثال) التي هي بداخل 
أجسامنا (وكثير من هذه العوامل اللاجينية في أجسامنا يمكن أن تتأثر بالبيئة خارج 
أجسامنا). IU‏ على الرغم من أن صفاتنا تتأثر دائما بعوامل dhs‏ فإنها تتأثر laga‏ 
بعوامل لاجينية» أيضا. الجينات لا تحدد خصائصناء كما تشير النظرية Nod‏ 

Lob‏ أثارت Sue‏ اكتشافات حديثة شكوكا جوهرية في فكرة أن هناك كيانات 
متماسكة في حمضنا النووي يمكن بشكل لا لبس فيه أن يطلق عليها «جينات»(". 
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ولعل eal‏ هذه الاكتشافات يرتبط بظاهرة تعرف باسم لصق الحمض النووي 
الريبوزي .RNA‏ إذ تبين أن المعلومات الجينية مبعثرة بين قطع الحمض النووي 
DNA‏ التي ليس لها أي غرض مفهوم حتى OMI‏ ولتوضيح US‏ تخيل للحظة 
أن المعلومات في الحمض النووي DNA‏ تمثل تعليمات النمو للصفات (ولكن يرجى 
ملاحظة أن هذا السيناريو هو سيناريو خيالي» في واقع الأمرء فإن الوضع معقد 
أكثر قليلا من هذاء وسيجادل كثير من المنظرين الآن أنه من الأفضل ألا نفكر في 
الحمض النووي على أنه يحتوي على تعليمات). «إذا كانت التعليمات التي نتخيلها 
هي «ابدأ بتنمية ذراع هنا» begin to grow an arm here‏ ففي العادة تنتشر 
ا معلومات في الحمض النوي متناثرة وليس لها هدفء مثل هذه المقاطع: do»‏ 
baryell note beginner to red dog rowing ckjswnrt bell tag an arm‏ 
«legitimate shopping ampere‏ )3 حال بدت التعليمات موضوع السؤال LoS‏ 
لو أنها غائبة تماما من تيار المعلومات» ساس تخدم الخط ile‏ للمساعدة على بيان 
ذلك: do baryell note beginner to red dog rowing ckjswnrt bell tag an»‏ 
(.«arm legitimate shopping ampere‏ من الواضح» للقيام dibs gh‏ مفيدة 
فإن المعلومات غير ذات المعنى - على سبيل المثال الجزء «opping amp»‏ الذي 
يفصل بين المقطع «h»‏ والمقطع «ere»‏ - يجب أن Yad‏ من التسلسلء والأجزاء ذات 
المغزى يجب أن Gali‏ معا لإنتاج تعليمات وظيفية «هنا». يبدو هذا جتوناء أليس 
كذلك؟ ولكننا نفهم الآن أن هذه هي الكيفية التي يعمل بها النظام!4". 

رها الأمر الأكثر غرابة هو ظاهرة تعرف باسم «اللصق التبادلي» alternative‏ 
«splicing‏ والذي يمكن فيه قطع جزء واحد من الحمض النووي بعدة طرق مختلفةء 
وإنتاج العديد من أنواع مختلفة من ال«تعليمات»5". على سبيل JU!‏ الجملة 
أعلاه التي تبدو مليئة بالبربرة المبهمة يمكن أن qi‏ لإنتاج تعليمات «ابدأ بتنمية 
ساق begin growing a leg here «lia‏ أو حتى e5 Y»‏ ذراعا هنا»» (إذا أعدت 
النظر في الجملة أعلاهء ستتمكن من تمييز الجمل المدفونة عميقا في البربرة ا مبهمة). 
ومن الواضح أن قطعة واحدة من الحمض النووي - جينا ما - يمكن أن يكون لها 
مجموعة متنوعة من التأثيرات المختلفة اعتمادا على LOS‏ تفسير القطعةء ومن 
المدهش أن التفسير abl‏ في أي حالة معينة هو Sole‏ مسألة سياق. ونظرا لهذا 
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الواقع» فإن «الجينات» التي يكتشفها علماء البيولوجيا الجزيئية كل يوم هي أنواع 
مختلفة جدا عن تلك التي تصوّرها أتباع مندل. ونحن نعلم SM‏ أن الحمض النووي 
لايمكن وصفه على أنه يحتوي على تعليمات برمجية (شفرة (Code‏ تحدد على 
وجه الخصوص سلفا (أو من دون اعتماد على السياق)". في الواقع, إن ما يعنيه 
هذا هو أن الجزء من الحمض النووي نفسه هكن أن يقوم بأمرين مختلفين تماما 
في الأجسام المختلفة (لأن الأجسام المختلفة توفر سياقات مختلفة لجيناتها). لذلك» 
على الرغم من كونه يبدو أمرا غير محتمل جداء فمن الممكن أن جينا معينا في جون 
John Lennon ou‏ كان سيقوم بأمر مختلف عن الجين عينه في جيه. إدغار 
ھوفر"* Edgar Hoover‏ .[. في الواقع, لقد استنتج مؤخرا فريق كبير من علماء 
الأحياء أن مختلف ال منتجات البروتينية التي Laza‏ «جينات منفردة في الثدييات... 
رها تعطي تعليمات منفصلة بل حتى متعارضة الوظائف»7". 

بالطبع إذا كان اللصق التبادلي Bio‏ نادرا نسبياء هكن للمرء أن يحافظ على فكرة 
أن جينات مندل هي القاعدة واللصق التبادلي هو الاستثناء. ولكنء لقد اتضح أنه على 
العكس من ذلك. في أواخر تسعينيات القرن العشرين كان العلماء يقدرون أن ما يقرب 
من 33 في المائة من جيناتنا مُعرّضة للصق «Jol!‏ ولكن بحلول العام 2003 وصل هذا 
العدد إلى 74 في الماثة. «نحن نعلم الآن أن Joli alll‏ هو جامع تقريباء ويؤثر على 
عمليات الاستنساخ بنسبة تتراوح بين 92 و95 في المائة من جيناتا"“. واللصق التبادلي 
ليس بالظاهرة الوحيدة التي ألقت بظلال كبيرة على المفهوم ا مندلي للجين. فمن بين 
بعض الظواهر المكتشفة مؤخرا التي تتشكك في هذا التصور هو اكتشاف أن بعض 
المنتجات الجينية يمكن أن تعمل - على حد سواء - كجزيئات تستخدم في إنتاج البروتين 
وكجزيئات تقوم بوظائف خلوية مختلفة FOLLE‏ 

إحدى نتائج هذا حالة غريبة من الأمور وهي نشوء نقاش بين المنظرين - حاليا - 
حول ما إذا كان مفهوم جين مندل لديه أي تطبيق بالنسبة إلى قطع الحمض النووي 
على الإطلاق. فقد كتبت إيفلينفوكس كيلر في كتابها قرن من الجين Century of‏ 
the Gene‏ قائلة: «إن مفهوم الجين [على] حافة الانهيار» وحتى الآنء لا يوجد أي 


(#) مغني فريق البيتلز. [المترجم]. 
(se)‏ أول رئيس يلكتب التحقيقات الفدرالي الأمريكي. [المترجم]. 


73 


التفسيرات الورائية 
تعريف متفق عليه للفظة «جين» في الكتابات البيولوجية*. وحقيقة الأمر هي 
أنه على الرغم من التكرار الذي تُستخدم به الكلمة في هذه الأيام, فإنها لا د تشير في 
الواقع إلى أي شيء واحد أو فئة من الأشياء على وجه الخصوص. 

ماهو واضح هو أن الجينات التي يتصورها معظمننا في داخلناء والتي تتخذ 
القرارات وتحدد خصائصناء هي أس طور: ة. فلا توجد كيانات متماسكة في خلايانا 
تملي حتميا كيف ستتطور أجسامنا أو عقولنا minds‏ بدلا من US‏ هناك أطوال 
غامضة غير مُمحصة من الحمض النووي - التي ليست هي في حد ذاتها جينات 
مستقلة لصفة - تُقطع ويعاد مزجها بمجموعة متنوعة من الطرق (اعتمادا على 
السياق) لإنتاج جزيئات أخرى تُسهم في بناء Mastic‏ بالطبع» إن تسلسل الحمض 
النووي يمكن تغييره نتيجة لتعرضه - على سبيل المثال - gle aU‏ وقد تسهم مثل 
هذه الطفرات في نشوء مختلف الحالات المرضية. ولكن هذه القطاعات الطافرة 
من الحمض النووي لا تنتج الأمراض بمفردهاء بالقدر نفسه الذي لا يستطيع فيه 
الجين الضروري لتطوير العيون الزرقاء أن يتسبب مفرده في جعل قزحية الشخص 
زرقاء. حتى أعراض أمرا اض فينيل كيتونوريا والتليف الكيسي cystic fibrosis‏ 
وفقر خلايا الدم ا منجلية - فقر الدم - كلها ظروف كان يعتقد في السابق أنها نتيجة 
مباشرة لفعل جين واحد - ندرك الآن أنها أنماط ظاهرية ناتجة عن مجموعة متنوعة 

من العوامل التي تتفاعل بطرق معقدة خلال Mea‏ 

ويبقى السؤال: لماذا لا يزال تصور مندل يدرس بانتظام في المدارس؟ والجواب 
هو أن المقاربة البالغة من العمر ماثة وأربعين عاما لا تزال تعمل إلى حد معقول 
عندما نحاول التنبؤ بخصائص الذرية عند تزاوج نبات أو حيوان. وهذا مفيد جدا 
بالطبع: 93,25 الماشية الذين يتطلعون إلى تحقيق gail‏ قدر من dow‏ ما في حيوان 
ما - على سبيل المثال» كمية الحليب التي تنتجها بقرة - يستخدمون مفهوم مندل 
لمساعدتهم على القيام بذلك. ولكن للجرد أن منهجية معينة تساعد على توليد 
توقعات دقيقة نسبيا لا يعني أن تصورات الأفراد ely‏ على المنهجية هي تصورات 
تعكس الواقع. قبل خمسة آلاف سنة في آيرلندا العصر الحجريء A‏ معبد في 
نيوغرانغ Newgrange‏ بطريقة تسمح للناس بالتنبؤ بقدوم الأيام الأطول في فصل 
الربيع» ولكن هذا كان قبل قرون من els‏ ستونهنج Stonehenge‏ أو أهرامات 
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مصر العظيمة, وقبل وقت طويل من أن يكون لدى أي شخص تصور دقيق ASS‏ 
يُنتج Sligo‏ الأرض حول الشمس - مقترنا مع محور دورانها المائل - مواسمنا. وقد 
كانت هذه تنبؤات digs‏ على الرغم من أنه في ذلك الوقت م يفهم أحد فهما 
حقيقيا كيف أو ماذا يعمل هذا النظام كما كان يفعل. وبالمثلء على الرغم من أن ما 
نتعلمه حول علم الوراثة في المدرسة لديه بعض القيمة في كشف الأمور - أي يمكن 
أن تكون في بعض الأحيان بمنزلة اختصار عقاي مفيد يؤدي إلى تنبؤات دقيقة في 
بعض الحالات - فإنه يجب ألا نقع في خطأ التفكير في أن جينائنا تعمل وفق افتراض 
مندل» أي أنها حتمية بمعنى إذا كان لديك الجين فأنت محكوم عليك أن تظهر عليك 
الصفة. لما كانت العوامل الوراثية تتفاعل دوما مع العوامل اللاوراثية في بناء صفاتناء 
فإن الخبرات والبيئات التي نواجهها ونحن ننمو هي مهمة دوماء حتى لو كان علم 
النمو لا يزال في مهدهء ولذلك لا نفهم حاليا الكثير عن كيف كن لهذه العوامل 
اللاوراثية المساهمة في بناء صفاتنا. 

في العام 2003 كتب ليني موس LLS Lenny Moss‏ بعنوان ما الذي لا يمكن 
أن تفعله الجينات .What Genes Camt Do‏ كرجل يحمل الدكتوراه في كل من 
الكيمياء الحيوية والفلسفة. فإن موس مؤهل بشكل استئناني لتحليل المفاهيم 
ا لمستخدمة من قبل علماء الأحياء تحليلا نقذيا. واحد من الاستنتاجات التي 
توصل Lad]‏ في كتابه هو Lil‏ يجب أن نبدأ في التميبز بين نوعين مختلفين جدا 
من «الجينات»» على وجه التحديد: قطع الحمض النووي التي تؤثر فعلا في تطور 
صفاتناء والكيانات الافتراضية التي افترضها مندل والتي يجدها علماء الوراثة مفيدة 
على الرغم من حقيقة أنه يبدو أنها غير موجودة حقا. يطلق موس على الأولى 
«الجينات - «D‏ لأنها بمكن أن ننظر لها كموارد تستخدمها الكائنات الحية خلال 
النموء عندما تتشكل أعيننا والشخصيات وأجسامنا حقل. ويسمي الأخرى «الجينات 
«P -‏ لأنه يُتصوّر أنها تحدّد صفاتنا قبل التكون «si preformationistically‏ قبل 
النمو. وهكذاء على الرغم من أن علماء الوراثة قد يجدون أنه من المفيد (لأغراض 
التنبؤ) أن نتصور وجود الجينات - P‏ للعيون الزرقاء - العامل المتنحي cb»‏ - فمن 
الواضح الآن أنه لا يوجد شيء فعلي على شاكلة تسلسل الحمض النووي DNA‏ 
(الجين - (D‏ الذي يتسبب في نشوء العيون الزرقاء. كما يقول موس: 
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إن شرط وجود جين العيون الزرقاء أو جين التليف الكيسي لا يستلزم 
وجود تسلسل متتالية حمض نووي معينةء بل القدرة على التنبؤ. ضمن حدود 
معينة للسياق, واحتمال نشوء صفة ظاهرية.... فلا akad‏ العيون الزرقاء وفقا 
لتوجيهات من جين - 8 للعيون الزرقاء [لأنه لا يوجد كيان مادي مثل هذا 
موجود في الواقع].... إن الإشارة إلى جين العيون الزرقاء يؤدي نوعا ما دور 
اختزال وظيفي يمتلك Lub‏ من القدرة التنبؤرة(5. 
غريقيث Griffiths‏ وستوتز Stotz‏ هما من بين المنظرين الآخرين الذين انضموا 
إلى موس في جهوده لتمييز المعاني المختلفة الممكنة للفظة enon‏ 
وهكذاء على الرغم من أن الجينات - P‏ ليست في الواقع أشياء مادية في أجسادنا 
إطلاقاء فإن فكرة مندل لا تزال قادرة على تسهيل التنبؤ في بعض السياقات الُسيطر 
عليها جيدا Je)‏ سبيل المثالء في بيوت الزراعة المحمية والمختبرات العلمية ومرافق 
تربية الماشية). في المقابلء الجينات - D‏ هي في الواقع حقيقيةء جينات مادية نرثها 
من آبائناء ولكنها لا تحدد خصائصنا بشكل مستقل عن السياقات التي ننمو خلالها. 
في العام الحقيقي للجينات - D‏ ليس الوضع ببساطة هو أن وجود جينات معينة 
يسمح لنا بتقديم تنبؤات لا تخطئ عن خصائص سيطورها الفرد في نهاية المطاف. 
إذن بهذا ا معنىء لا توجد أشياء Ste‏ جينات العيون الزرقاء وسرطان الثدي والسمنة 
وإدمان الكحول أو أي شيء آخرء ا في ذلك القدرة على الاكتفاء بأقل من GU‏ 
ساعات من النوم كل ليلة. وعلى الرغم من أن الحمض النووي الذي نرثه من LILT‏ 
يسهم في تطوير جميع خصائصناء فإنه لا يحدد أيا منها””. فالبيئات التي ننمو فيها 
هي أيضا doga‏ دوما. لذا في المرة القادمة التي تسمع فيها خبرا عن اكتشاف جين 
جديد لمرض معين أو بمواهب أو العکس» کن متحمسا وفضولياء ولكن كن متشككا 
كذلك؛ فإن الاكتشاف الجديد على الأرجح سيسهم في فهمنا لهذا المرض أو الموهبة 
أو العكس على المدى الطويلء ولكن عندما Sod‏ القصة كاملة في النهايةء فسيكون 
هناك ما هو أكثر من مجرد الجينات وحدها. 
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أسطورة (ULI‏ - الآلة 
من الآليان الوراثية إك الكائنات 


الحية 
ستيفن إل. تالبوت 
Stephen L. Talbott‏ 


إن أسطورة الجين ليست مجرد أسطورة 
حول الجينات. إنها قصة حول طبيعة الكائن 
الحي وطابع التفسير البيولوجي. هذه القصة 
المستوحاة من تجربتنا مع الآلات. Sod‏ (في 
إحدى رواياتها) بلغة التحليل السببيء أنه 
عندما تؤدي بعض الأمور إلى حدوث أمور 
أخرىء فتقصينا لمجموعة من الأجزاء - واحدا 
تلو الآخر - يمكننا من تركيب معرفة بالكل 
المتكامل. وقد بدا أن الاستمرارية المتصلة من 
«الآليات» التفسيرية bad‏ القصةء مدعومة 
بمزيد من الوعود lod‏ أفضل للبشر وبسيل 
مستمر التدفق من الإنجازات التقنية المذهلة 
في جمع البيانسات وتعديل الكائنات الحية. 


77 


P 
«إن الحقيقة هنا أبعد ما تكون‎ 
عن الصور التي لا تعد ولا تحصى‎ 
والتي تبثها وسائل الإعلام الشعبية‎ 
إلى الجمهور الذي ليس لديه‎ 

وسيلة لتصحيحها» 


التفسيرات الورائية 

فليس من المستغرب أن مشروع الجينوم البشري أثار مثل هذه التوقعات العالية. 
ولكن هذه القصة قد وصلت الآن إلى نهاية عمرها المفيد. فإن فقدان الجين من 
على رأس سلسلة الآليات السببية التي تشرح الكائن الحي يمثل ما هو أكثر من 
مجرد فقدان الارتباط بالحلقة الرئيسة في السلسلة. إنه يُجِسّد فشل كل وصلة 
تعتبر US‏ إن الفوضى الظاهرة في [اتجاهات] سهام السببية التي تردق OW‏ 
تحت عنوان «تنظيم الجين» gene regulation‏ تتكرر بالنسبة إلى كل جانب 
من جوانب الخلية. والباحثون الذين يحاولون بإخلاص تتبع سهام السببية ينتهي 
بهم الأمر في نهاية المطاف بمطاردة أرانب برية تركض في كل الاتجاهات. فهل 
يوجد اليوم أي مجال فرعي من البيولوجيا الجزيئية تقوم فيه الأبحاث باختزال 
العمليات الخلوية إلى مجموعة من العلاقات السببية المحددة بشكل أكثر وضوحاء 
بدلا من جعلها أكثر غموضا وأكثر مرونة واعتمادا على السياق وأقل ميكانيكية؟ 
لننظر في بعض الأمثلة. 


مسارات الإشارات 

إن مسارات الإشارات signaling Pathways‏ هي وسيلة حيوية للتواصل داخل 
الخلايا وفيما بيئها. في نموذج الكائن - الآلةء حيث هذه مسارات بسيطة. مدخل 
input‏ واضح في بداية المسار يؤدي إلى مخرج output‏ واضح بامثل في نهاية المسار. 
مم يعد الأمر WIS‏ اليوم» حسبما وجد فريق من علماء البيولوجيا الجزيئية في جامعة 
بروكسل الحرة losis Free University of Brussels‏ نظروا في كيفية تفاعل هذه 
المسارات مع بعضها البعض أو «الحديث المتبادل» فيما بينها. ABS‏ أسفرت جدولة 
أربعة من مثل هذه المسارات عما أسموه «الرسم GLI!‏ الرعب» «horror graph‏ 
وسرعان ما بدا كما لو أن JS»‏ شيء يفعل كل شيء على كل شيء». في الواقع» وتحن 
نرى عملية «تعاونية» يمكن «تصورها كطاولة يتجادل حولها صناع القرار بخصوص 
سؤال ويستجيبون بشكل جماعي للمعلومات المقدمة Degg)‏ 

حتى إذا كنت تنظر إلى receptor uit a’‏ واحد - من مستقبلات غشاء 
الخلية على سبيل المثال - مُرتبط بإشارة هرمونية أو غيرهاء يمكنك أن تجد نفسك 
تبحث في ملياري - وهو رقم متحفظ - حالة LL‏ اعتمادا على LAS‏ تحوير 
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Lii ul‏ بفعل تفاعلاته مع جزيئات أخرى. من الواضح أنه لا توجد قاعدة 
بسيطة ثنائية تفصل بين الس تفبلات Boll‏ طة وغير المنشّطة. «إن المُستَقبل 
dada!‏ يبدو أقل شبها بآلة وأشبه بمجموعة متعددة الأشكال من سحابة من 
الاحتمالات لعدد لا نهائي تقريبا من الحالات اممكنةء كل منها قد تختلف في 
نشاطها البيولوجي»©. 


سقوط بروتينات القفل - و - CUAL‏ 

وفقا لقصة الكائن - الآلة Agai‏ ولا يقوم تسلسل متتالية من الحمض النووي 
مُرمّرَة للبروتين» أو للجينات» لوحده بتحديد التسلسل الدقيق للحمض النووي الرسول 
messenger RNA‏ ولكن يقوم الحمض النووي RNA‏ أيضا بدوره في تحديد التسلسل 
الدقيق للأحماض الأمينية في البروتسين gall‏ الذي يتطوى في النهاية في صورة شكل 
Cul‏ ومُحدّد مسبقا. فيكتب ريتشارد دوكينز Richard Dawkins‏ قائلا: «لذلك» هناك 
توجه يُحدّد فيه الشكل الثلائي الأبعاد ا ملفوف للبروتين بفعل التسلسل الأحادي البعد 
للتعليمات البرمجية (شفرة) للحمض النووي». إضافة إلى ذلك: «إن الترجمة الكاملة من 
ذاكرة التخزين للحمض النووي DNA ROM‏ [ذاكرة القراءة فقط] المتسَّلسلة بدقة إلى 
شكل البروتين الثابت اثلاث الأبعادء هو إنجاز فل من تكنولوجيا المعلومات الرقمية». 

ونحن نعرف مدى عظم سوء الفهم هذا. فمن خلال اللصق التبادليء هكن لجين 
واحد أن يُنتج ما يصل إلى الآلاف من تنويعات البروتينء في حين Las‏ إمكانيات 
إضافية غير محدودة بفعل عمليات تحرير الحمض النووي الريبوزي RNA -RNA‏ 
editing‏ وتنظيم الترجمة وتعديلات ما بعد الترجمة. أما بالنسبة إلى البروتين انتج 
أخيراء فإنه لا يلزم أن يكون أي شيء مثل آلية غير مرنة جامدة ذات بنية واحدة 
مُحدّدة التي يتصورها دوكينز. البروتينات هي مُغيّرات الشكل الحقيقية في الخلية, 
فهي تستجيب وتتكيّف لسياق دائم التغبّرء لدرجة أنه هكن النظر إلى البروتينات 
«نفسها» بتسلسل الأحماض الأمينية نفسها في بيئات مختلفةء «باعتبارها جزيئات 
مختلفة تماما» ذات خواص الفيزيائية والكيميائية مُختلفة“. 

وليس الأمر عبارة عن حالة يجب فيها على البروتينات أن تختار بطريقة رقمية 
دقيقة بين الأشكال المختلفة. بل على النقيض من وجهة النظر القدهة القائلة 
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ب «بنية جامدة» rigid - body‏ يشير الباحثون الآن إلى أن البُنى البروتينية ذات 
«طبيعة مائعة» „fluid - like nature‏ « بل إن ما هو أكثر جذرية من ذلك هو 
اكتشاف أن العديد من البروتينات لا تتطوى أبدا في شكل معنن بل تبقى È‏ 
منتظمة أو «مشؤشة» disordered‏ ففي الثدييات» يعتقد' أن نحو 75 في المائة من 
بروتينات الإشار ات والنصف من جميع البروتينات تحوي مناطق طويلة مشوشة, 
في حين يُتوقع أن نحو 25 في المئة من جميع البروتينات «مشوشة تماما». وتشارك 
العديد من هذه البروتينات غير PANN‏ جوهريا في العمليات التنظيمية وغالبا ما 
تكون في مركز شبكة كبيرة من التفاعلات البروتينية. 
إن الجزيثات الحية «المائعة» لا يستقيم تشسبيهها كآليات» وهو ما قد يفسر 
طاذا استمرت الفكرة الخاطئة حول الأجزاء المتمفصلة والمطوية Ilg dia‏ تأخر 
الاعتراف بالبروتينات غير المنظمة طويلا. بالطبعء فإن هذا الاعتراف بالكاد قد بزغ 
على المجتمع البيولوجي SS‏ وهو وضع استثار هذا الرثاء من قبل بعض الباحثين: 
لقد قدم التجريبيون أدلة على مدى عقود عديدة حول افتقار بعض 
البروتينات إلى بنية ثابتة أو Wiss‏ مضطربة (أو غير مطوية) في ظل الظروف 
الفسيولوجية. وإضافة إلى ذلكء يبين التجرد يبيون أيضا أن - بالنسبة إلى الكثير من 
البروتينات - وظائفها تعتمد على حالة غير مُنظمة بدلا من حالة مُنظمة. وتتناقض 
هذه النتائج تناقضا ملحوظا مع وجهات نظر قدهة يزيد عمرها على مائة عام 
مثل فرضية القفل - و - المفتاح deg lock and key hypothesis‏ الر غم من 
البيانات المكثّفة على أمثلة مهمة عديدةء ما في ذلك البروتينات المرتبطة بالمرضء 
تم إلى حد كبير تجاهل أهمية اضط راب وظيفة البروتين. في الواقع على حد 
Line‏ لا تقدم الكتب الكيمياء الحيوية الحالية ولا حتى مثالا واحدا معترفا به 
من وظيفة تعتمد على الفوضىء وعلى الرغم من أن بعض التقارير عن الوظائف 
المعّمدة على الفوضى يزيد عمرها على أكثر من خمسين©. 
لكن الوضع IST‏ بالتغير cde pay‏ مع ظهور مقالات رفيعة ال مستوى عن البروتينات 
المضطربة في الدوريات الكبرى. ولكن استمرار تحيز الآلة المستمر لايزال واضحا 
حتى في اختيار المصطلحات السلبية «المضطربة» و«غير المنظمَة». فليست البنية 
الفضفاضة وامتحؤّلة للبروتين أكثر اضطرابا من التيارات الرشيقة لنهر أو الحركات 
غير الميكانيكية لسرب من الطيور. 
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أسطورة الكائن - الآلة... 


الكروموسوم الحي 
ثبت قصة الكائن - الآلة أنها مضللة في أى موضع آخر أكثر منها في قصة 

الكروموسومات والحمض النووي والجينات. الحمض النووي في هذه القصة يحوي 
سلاسل خطية من قواعد النوكليوتيدات التي يُنظر إليها على أنها AST‏ قليلا من 
مجرد رموز 5555 سلبيا البروتینات» جنبا إلى جنب مع lagè‏ من متواليات 5453 
الوظائف التنظيمية. هذا الكروموسوم قد لا يزيد كثيرا عن ذاكرة حاسوب مع 
تعليماته المتمثلة في الأصفار والواحدات - مثل «ذاكرة للقراءة فقط» عند دوكينز. 
فلا يوجد في هذا التشبيه ما يشير إلى أنه على العكس من ذاكرة الحاسوب. فإن 
«الحمض النووي هو جزيء «Go‏ يتلوى ويلتف وينحني استجابة للقوى الفيزيائية 
المطبّقة عليه من قبل العمليات الوراثية»”. 

إن القصة القديمة تتغير بسرعة مذهلة. إذا إن مواد تغليف الجينات 
وا مجموعة المتنوعة من العوامل التنظيمية صارت توصف روتينيا كمشاركين 
في «الرقصة الحساسة في الزمن والمكان»» و«الباليه التنظيمي»» و«الرقصة 
المعقدة من الترابطات» و«تصميم رقصة الكروماتين». «وهناك تزايد خاص في 
استخدام مصطلحات مثل «التوازن» balance‏ و«التوتر» tension‏ و«السياق» 
context‏ و«اللدونة» plasticity‏ جنبا إلى جنب مع انفجار هائل خلال العقد 
الأول من القرن الحادي والعشرين في استخدام كلمة «ديناميكية» في الإشارة 
إلى الكروموسوم والبروتينات التي تعيد تشكيل الكروماتين والنيكلوسومات 
nucleosomes‏ والتنظيم SSL!‏ للنواة - كلها تشير (على حد قول اثنين من 
علماء الأحياء) باتجاه أحداث التعبير عن الجين dasabh‏ تصميما راقصا 
(كوريوغرافيا) على مستو «le‏ «رقصة بطيئة طوافية”*' pavane dance‏ ثلاثية 
الأبعاد... تتحكم في جينومنا»©. 

تتلوى الكروموسومات مثل عش الأفاعي» تلتف وتنبسطء فيلتوي فرعان 
من فروع من اللولب المزدوج بإحكام أكثر حول بعضهما البعض عند ihi‏ مع 
حدوث التفاف عكسي عند الطرف LAL‏ يحرر القسم الآخر. فتنساب أقسام 
من الكروموسوم خارج الكتلة الرئيسية» مُشكلة حلقات وتتصل بأقسام أخرى من 


)4( رقصة طوافية duby‏ شاعت في أوروبا خلال pas‏ النهضة في القرن السادس عشر. [المترجم]. 
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التفسيرات الوراثية 


أجل القيام بالإجراءات المطلوبة:؛ بل إن بعضها يجتاز الفضاء النووي ل «Stilo‏ 
LS)‏ عبر بعض الباحثين (US‏ مواقع جوهرية على كروموس وم آخر. إن الخصائص 
الكهروستاتيكية (الكهربائية الساكنة (electro - static characteristics‏ لامتداد 
معين من كروموسوم. أو الانحناء المميزء أو إدخال جزيئات من بروتين أو بقايا 
صغيرة إلى واحدة من الأخاديد في اللولب المزدوج لتغيير مدى انضغاط الأخدود, أو 
نقل أقسام من الكروموسوم Le]‏ إلى أطراف النواة أو إلى الداخل - هذه وغيرها من 
الكثير من العوامل الأخرى هي جزء من اللغة التعبيرية التي تتحدث بها جيناتنا 
وتنطق بها. وتصبح اللغة لهجة مختلفة تماما عندما ننتقل من نوع من الأنسجة إلى 
آخرء أو من مرحلة نمو في كائن حي إلى مرحلة آخرىء أو من جزء من دورة الخلية 
إلى آخرء أو من المرض إلى الصحة. 

إذن هذا هو ما نراه: نواة ليست بالسلبية, SLA‏ تجريديا ممتلثا بآليات. وإنما هو 
فضاء تعبيري ديناميكي. وأداء الآليات هو جزء من تصميم الرقصة (الكوريوغرافيا) 
التي يتحدث عنها اليوم العديد من الباحثين وأداء لا يمكن أن يُختزل إلى أي نوع 
من التعليمات البرمجية (شفرة) الوراثية التي قد تشبه لغة الحاسوب. فنواة الخلية 
في لدونة إشاراتها المكانية - هي أشبه بكائن حي منها بآلة. l‏ 

Uns» على الرغم من حقيقة أن «الحمض النووي غالبا ما ينظر إليه‎ di Say 
خاملة» ترتبط عليها البروتينات بتسلسل محدد., فإن‎ lattice باعتباره شبيكة‎ 
من‎ Christophe Lavelle حقيقة الأمر مختلفة تماما. فيشير كريستوف لافيل‎ 
في فرنسا قائلا إن الكروموسوم: «هو مجموعة‎ Curie Institute معهد كوري‎ 
معقدة من البروتين النووي المتعددة الأشكال الديناميكية واللدنة واطرنة والطيّعة».‎ 
فالبروتينات والحمض النووي منخرطان في محادثة مستمرة من التأثير المتبادل‎ 
O syll والتحول‎ 

كل هذا هو السيب في أن العلماء - الذين يستخدمون أجهزة الحاسوب 
مسح عدة مليارات من قواعد نوكليوتيدات الجينوم البشري بحثا عن الصفات 
المهمة - ينظرون AST‏ فأكثر إلى متتاليات النوكليوتيدات هذه ليس كمجرد 
حملة تعليمات برمجية (شفرة) خطية» بل كمؤشرات لأشكال مجسّمة 
وديناميكية عند مستويات مختلفة. إن ا مسوحات القائمة على «سلسلة أحادية 
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البعد من youl‏ وف»"' المستخلصة من الشكل الماديء قد فشلت في العثور على 
العديد من العناصر التنظيمية التي تبدو الآن أنها حاسمة في فهمنا للوظائف 
الجينومية. إن بحثا قاتا على الجوانب المختلفة للشكل - التجسيم والكهربية 
أو غير ذلك - يقود إلى اكتشاف سريع لجوانب وظيفية جديدة للجينوم السابق 
الأحادي البعد. 

الكروموسوم» لا يقل عن الكائن الحي JSS‏ من حيث إنه حيء ومجشم 
يتحول باستمرار. وهذا يعنيء أنه يعيش ويعبر عن نفسه بنشاط إياني. إن 
الحقيقة هنا أبعد ما تكون عن الصور التي لا تعد ولا تحصى والتي WES‏ 
وسائل الإعلام الشعبية إلى الجمهور الذي ليس لديه وسيلة لتصحيحها!!". كما 
أن الصورة الحقيقية لا تتوافق بشكل جيد مع الإشارات العديدة إلى «آليات» 
و«التفسيرات الميكانيكية» من قبل علماء الأحياء أنفسهم الذين توصلوا إلى هذه 
الاكتشافات الأخيرة. 


الكائن اللاميكانيكي 

لا توجد وسيلة لتقديم عرض موجز هوس عام الأحياء بالآليات من كل 
نوع - «آليات وراثية»» و«آليات الإشارة» «والآليات التنظيمية». وحتى «الآليات 
الجزيئية للدونة». إن بحثا لعبارة واحدة «الآليات الجينية» ينتج نحو 22600 
موقع على الباحث العلمي لغوغل Google Scholar‏ وأنا أكتب هذا «hail‏ 
ويبدو أن العدد يرتفع بالمئات شهريا. في تحليل لبعض امواد التقنية التي جمعتها 
لبحثي حول علم التخلق epigenetics‏ وجدت في المتوسط 7.5 استخدام للفظة 
«آلية» في المقالة الواحدةء ويتفاوت العدد في المقالة الواحدة من 1 إلى 32. 
ويزداد هذا الرقم عند إدارج مشتقات الجذر نفسه مثل «ميكانيكي» و«آلة» (كما 
في «الآلة الجزيئية»). 

منشغلين بفجاجة بتشبيه AW‏ لا يرتفع علماء الأحياء حتى إلى مستوى 
الآلية الكلاسيكية لعلماء الفيزياء التي عفا عليها الزمن. كانت تلك الآلية أكثر 
اهتماما بنوع معين من القوانين منها بالأجهزة ا ميكانيكية. deg‏ أي حالء لا 
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يبدو أن هناك أي اهتمام كبير بين علماء الأحياء في توضيح استخداماتها. ونظرا 
إلى التباين بين انتشار الانجذاب إلى «الآليات» في الأدبيات التقنية من dye‏ 
والخصائص الفعلية للكائن الحي التي كش فت عنها أبحاث البيولوجيا الجزيئية 
من جهة أخرىء فإن انعدام النقاش حول ما هو المقصود ب «آلية» لهو أمر لافت 
للنظر. ففي النهاية, ليس هناك تشابه واضح بين آلة الخياطة وساعة أو أي آلة 
أخسرىء وبين على سبيل مثال كروموسوم Gags‏ إهاء - أو لهذا الغرض - قط 
يطارده فأر. 

تركب أجزاء الساعة معا بطريقة معينة, Lal‏ أجزاء الكائن الحي فتنمو ضمن 
وحدة متكاملة من البداية. إنها لا تضيف أنفسها معا لتشكل IS‏ ولكنها بدلا 
من ذلك 5243 differentiate‏ تدريجيا من کم واحد سابق من البذور أو خلية 
الجُرميّة germ‏ وهي تنمو حتى مع أنها قد بدأت chadh‏ وعملها هو مساهمة 
نحو النمو. فلم تكن الأجزاء ولن تكون أبدا منفصلة تماماء bg‏ يتم تجميعها. إن 
القليل من طعام مأخوذ من الخارج لن يصبح أبدا جزءا جديدا يمكن تمييزه. 
ويضاف إلى البقية. بدلا من ذلك يُستقلب أيضيا ويتم استيعابه من قبل الوحدة 
الحاكمة الموجودة هناك بالفعل. إن الهياكل التي تؤدي هذا العمل, مثلما هي 
dle‏ هي أنفسها يجري تشكيلها بفعل العمل نفسه. هل يبدو أي من هذا 
يشبه ولو من بعيد آلة ما؟ 

من ناحية أخرىء عندما نبني YT‏ فإننا نفرض تصاميمنا عليها من خارجهاء 
ونمفصل الأجزاء معا بحيث تتمكن عن طريق علاقاتها الخارجية من أداء المهام 
أو تحقيق الأغراض التي أعددناها لها. تلك العلاقات نفسها تعطينا تفسيرنا للآلة. 
إذا كان سلوك أحد الأجزاء يعتمد على آلية العمل الداخلية: وإذا لم نتمكن من 
تحليل أساليب العمل تلك بعد من حيث الأجزاء وعلاقاتهاء عندها نعتبر ذلك الجزء 
ك«صندوق أسود» غير مفسّر بعد مؤقتا. 

أما في الأعضاء التي نمت نتيجة تزايد تدريجي في التفاصيل لكل موجود 
مسبقاء فلا يوجد مثل هذا التصميم أو الغرض المفروضين من الخارج. إن 
التماسك والوظيفة لا ينشآن بفعل نية لاعب خارجي يربط الأجزاء ببعضها 
البعض. النية - كما هي - والوحدة موجودتان منذ البداية - على سبيل JEL‏ 
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في البويضة الملقحة التي تنتقل إلى تقسيم وتميبز نفسها. ونحن لا نرى عند أي 
نقطة أمرا يضاف من الخارج بطريقة كالآلة. 

وهناك سبب آخر لا LÉ‏ من أن نفسر الكائن الحي من خلال العلاقات 
بين الأجزاء وهو أن تلك الأجزاء لا تميل إلى البقاء كالأجزاء نفسها من لحظة إلى 
لحظة. على سبيل SU‏ كما SA‏ الآن جميع علماء الأحياء الجزيئية تقريباء لا 
يوجد ثيء ثابت هكن تعريفه بسهولة نطلق عليه «الجين». فمهما نحاول» فإن 
الجين المُعيّنَ هو مرتبط تماما بالعمليات الخلوية ككل لدرجة أن هويته ووظيفته 
يعتمدان على كل شيء آخر يحدث هناك. فيحدد السياق الأوسع ما يشكل جزءا 
كبيراء وبأي معنى» وفي أي لحظة معينة. إذنء أين هو أي نوع من الآلية التي 
يمكن تحديدها؟ 

بالتأكيد هناك مقارنات معقولة» على سبيل المثال» على سبيل SEL!‏ بين عظامنا 
ومفاصلنا من dye‏ وآليات مثل الروافع وكرات الرفع من جهة أخرى. ويمكن تكرار 
مثل هذه المقارنات مرات عديدة في جميع أنحاء الجسم البشري. ولكن لتجنب 
الخطأء فمن الضروري إضافة أن هذه هي مجرد تشبيهات. 

فالعظام وا مفاصل ليست في الواقع آليات. على سبيل المثالء تشهد العظام 
باستمرار تبادل المواد مع بيئتهاء وحتى بعد LABI‏ فترة النمو الرئيسية» فإنه لايزال 
يجري تشكيلها وإعادة تشكيلها بفعل استخدامها أو عدم استخدامها (فكر في عظام 
رواد الفضاء)ء ومجموعة لا حدود لها من العمليات الجسدية الأخرى التي تتداخل 
معها. من المؤكد أن آليات مثل كرات الرفع والعتلات والتروس تعاني أيضا تغييرات 
- على سبيل JEL‏ بفعل البلى والتآكل. ولكن على عكس العظام» لا يعاد تشكيل 
الآليات باستمرار التكامل السلس لعملياتها الداخلية مع تلك التي تعمل عليها من 
الخارج. فلا تحافظ التروس والعتلات على أنفسها ولا تجرى عليها عمليات صيانة 
تشبه أي شيء مثل الأعضاء الداخلية. 

إذا كنا نعني حقا «آلية» عندما نستخدم هذه الكلمةء فمن ثم ليس لدينا 
أي خيار سوى أن نعترف بطابع التصميم من الخارج للآليات. إذا كنا نعني فقط 
«تخضع لقانون»» فينبغي أن نستخدم هذه العبارة ونترك التظاهر بأننا اختزلنا 
الكائنات الحية إلى حالة ميكانيكية. (لدي المزيد مما سأقوله عن خضوع العمليات 
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العضوية لقانون في وقت لاحق). وإذا كنا نعني شيئا آخر تماماء فيجب أن يعبر 
شخص ما dis‏ بوضوح. عندما يكتب عامان من العلماء أن «جينات الساعة clock‏ 
genes‏ هي مكونات الساعة اليومية circadian clock‏ مماثلة لتروس الساعة 
الميكانيكية»», فإنه يجب أن يكون ذلك أمرا فضائحيا. كانحراف غريب في SAI‏ 
فإن تعنت عام الأحياء في تشبيه الكائنات الحية أو أجزاء منها بآلات وآليات هو 
أمر مذهل في تاريخ العلم» ورا أمر بارز حتى بمعايير pas‏ ما قبل العلم. إن 
الاستخدام ails‏ ويعتمد عليه بشكل كبير من قبل علماء راسخين - فيما عدا ذلك 
- في محاولاتهم لشرح الكائن الحي» ولكن ليس له أي معنى واضح. على الرغم من 
أن حدود مسح الأدبيات الذي أجريته قد تكون قاصرةء بيد أنني م أعثر أبدا عبر أي 
مقال معاصر في البيولوجيا الجزيئية اعتقد مؤلفوه أن شرحا ما يعنونه ب «آلية» أو 
«UT»‏ هو أمر يستحق العناء. 

QS‏ لحسن الحظء فإن هذه المقالات نفسها تصرخ بالحقيقة الحية في كل 
جملة تقريبا لأي شخص على استعداد لأن يسمع. 


الحي والميت 

لحظة يموت كلب أليفء يتغير كل شيء. Mol‏ كائن حيء يلتهم بنهم طبقا من 
الطعام» ويلعب dua,‏ ويتعارك مع خصومه» ويحقّق في Gly ble‏ من الروائح» 
وينبح على ol sll‏ ثم» إذا به جثة متحللة. في لحظة التحولء تتفكك بسرعة جميع 
عمليات الحياة التي يدرسها dole‏ عام الأحياء. وتظل الجثة خاضعة لقوانين الفيزياء 
والكيمياء تماما كما الكلب الحيء ولكن الآنء في غياب الكائن الحيء فإننا نشاهد 
تلك القوانين تعمل وفقا لشروطها فقطء من دون العمليات الحية ا مميّزة للتنظيم 
والتكامل والوحدة والتنسيق. 

بالطبح» كل ble‏ أحياء يعرف الفرق بين الحالتينء حتى لو كان (وياللغرابة) 
الفرق بين الحياة والموت لا يظهر في كثير من الأحيان بوضوح في الأدبيات التقنية 
التي تفترض تيز الكائنات الحية. ولكن سواء اعترفنا بذلك أو لاء فإن الفرق 
Lélo‏ قائم. فلا يتحدث علماء الأحياء عن سلوك حيوان حي بالطريقة نفسها 
التي يتحدثون بها عن «سلوك» جثة. ولا سيشيرون إلى بعض التغيرات الجسدية 
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3 الجشة بأنها «رد فعل» «reflexes‏ تماما كما أنهم لن يذكروا أبدا «استجابة» 
الجثة إلى المحفزات. أو «وظائف» أعضائهاء أو عمليات «النمو» التي تحدث في 
الأنسجة المتحللة. 

جوهرياء توجد ا ممجموعة نفسها من الجزيئات في خلايا الكلاب خلال اللحظات 
السابقة واللاحقة على ا موت مباشرة. ولكن بعد التحول المصيريء لا يعود أحد يفكر 
في أن الجينات «ئنظم» ولن يشير أي شخص إلى وظيفة الكروموسوم «العادية» أو 
«الصحيحة». ولن يقال بأن جزيئا «يوجّه». جزيئات أخرى ل «أهداف» محددة. 
ولن يحمل أي جزيء «إشارات». تماما كما لن يكون هناك هياكل «تتعرف» على 
الإشارات. وستختفى «التعليمات البرمجية (شفرة)»» و«ا معلومات»» و«الاتصالات» 
بالمعنى البيولوجي من المفردات والعلماء. 

فلن تنتج الجثة «أخطاء» في استنتساخ الكروموسوم أو في أي عملية أخرى, ولن 
«تحاول» «تصحيح» الخطأ أو «تصليح» الأجزاء التالفة. وبشكل أعم» ستغيب أفكار 
«الإصابات» و«الشفاء». فلن aios»‏ الجزيئات» جزيئات أخرى من أجل «تحقيق» 
«مهام» معينة. ولن «ترث» البُنى ملامح من البُنى الأم بالطريقة التي ترث فيها 
الخلايا الابنة الصفات أو الميول من والديهاء وليس لأحد أن يستشهد ب«اللدونة» أو 
«الاعتماد على السياق» في استجابة جثة لبيئتها. 

أحياناء تصل لغة الأحياء إلى ذروة مدهشة:. كما هي الحال عندما يقول 
باحثان إنه باستخدام الأدوات الحالية «يمكننا أن نبدأ في تطوير ماذج طمستوى 
نظم الإشارات الخلوية والعمليات التنظيمية ولاختبارهاء ومن ثم اكتساب 
نظرة ثاقبة في عمليات «التفكير» داخل خلية ما. ويتحدث الباحثان نفسهما 
عن شبكات الإشارات على أنها «مكونات الإدراك الحسي للخلية»» ا مسؤولة عن 
«مراقبة الأوضاع الراهنة واتخاذ القرارات حول الاستخدام المناسب للموارد في 
نهاية المطاف من خلال تنظيم السلوك الخلوي». أو يمكنك العودة إلى خطاب 
باربارا ماك كلينتوك Barbara McClintock‏ في خفل توزيع جوائز نوبلء عندما 
Cass‏ أنه «يجب وجود نوع من آلية الاستشعار... لتنبيه الخلية لخطر وشيك». 
3 المستقبل يجب علينا أن نحاول «تحديد مدى المعرفة التي تمتلكها الخلية 
عن نفسهاء CAS‏ تستخدم هذه المعرفة بطريقة «مدروسةة» عندما يجابهها 
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تحد ale‏ ولكن حتى من دون إشارات إلى التفكير والإدراك. فمن الواضح أن 
علماء الأحياء لا يمكنهم فتح أفواههم من دون استخدام لغة غريبة على الفيزياء 
والكيمياء ومستمدة من حياتنا الداخلية - لغة الاعتراف والاستجابة؛ لغة النية 
والنشاط argh‏ لغة المعلومات المفيدة والاتصالات ف الوقت المناسبء لغة 
الإجراءات الخاطئة وردود الفعل التصحيحية: لغة النمو السليم الذي يؤدي إلى 
تحقيق الذات» أو اعتلال الصحة الذي يؤدي إلى الموت. 

في البداية ذكرت نسخة واحدة من قصة الجين تتمحور حول الكائن الحي. 
لقد كانت قصة آليات تُروى بلغة التحليل السببي. ولكن هناك نسخة ثانية من 
القصة» نسخة تتحدث عن المعلومات والتعليمات والإشارات» وبالطبع كل المفاهيم 
الهادفة والتواصلية التي استعرضتها للتو. بسهولة يصبح الجين في هذه النسخة 
جينا لصفة Vanes‏ 

كيف خيطت هاتان القصتان المختلفتان جدا معا؟ باستحضار الكائن - الآلة. 
LY‏ عادة نعكس أغراضنا الواعية» وفي واقع الأمر. نعكس الكثير من حياتنا الداخلية 
على الآلات التي نقوم بتصميمهاء فمن السهل على علماء الأحياء استحضار «الآليات» 
السببية في الوقت نفسه الذي يوظفون فيه بحرية اللغة المعرفية والقصدية - لغة 
الاستشعار والسعي والتواصل - الضرورية لجميع التوصيف البيولوجي. بطريقة 
ماء إن التوسل المستمر والطقسي ب «الآليات» يعمل على تطبيع وشرعنة حتى أكثر 
الانحرافات راديكالية ابتعادا عن اللغة الفيزيائية. ولكنء إذ كان كما رأينا أن الكائن 
ليس HL‏ فإنه تتبقى لدينا مشكلة التوفيق بين فهم السببية في الكائن الحي بشكل 
صحيح مع اللغة التي يبدو أن عام الأحياء لا يستطيع تجنبها - لغة مستقاة من 
نفسيتنا وحياتنا الطوعية. 

إذا عدنا إلى الوراء لأكثر من قرنين من الزمنء نجد علماء الأحياء واعين 
بشكل روتيني للتحدي المفروض من قبل لغتهم aall‏ ولكن في عهد 
البيولوجيا الجزيئيةء ابتداء من خمسينيات القرن العشرينء ضاع هذا الوعي 
إلى حد كبير - فمن المفترض أن البيولوجيا الجزيئية إن عاجلا أو آجلا ستختزل 
لغة النية المباشرة إلى لغة الآليةء وتريح العالم العامل من أي dele‏ إلى حل 
لغز معنى كلماته. 
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بيد أن الاختزال م يحدث قط. بالتأكيد حدث الكثيرء ولكن مشكلة الكائن الحي 

- إذا حدث أي شيء - أصبحت أكثر حدة. إذا كان البيولوجيون يواجهون مشكلة في 

صرف قطع العملة البلاستيكية من المصطلحات بلغة مُصوغة خصوصا من الآليات 

والقانون الفيزيائي» فربما كانوا في حاجة إلى قبول عملات أخرى. بطريقة أو بأخرىء 

فقد حان الوقت لمواجهة ا مش US‏ والبدء في التفكير في ما يجدون أنفسهم يقولونه 
فعلا عندما يحاولون وصف كائن حي علميا. 


الكل هو حركة منسقة 
على الأقل منذ عصر الفيلس وف كانت. تعرّف علماء الأحياء الصفات ال مميزة 

لمحاولاتهم تفسير الحياة. فيعتقد أن لغتهم تفترض ما يليء على سبيل المثال: 
٠‏ هناك نوع غريب من الوحدة حيث الكل هو بمعنى ما سببٌ - على الرغم 
من أنه fed‏ عن نفسه من خلاله - الجزء. وكل ما يحدث في الكائن الحي 
ككل ya‏ عنه في شكل وأداء الأجزاء ومن ثم كل جزء هوء بطريقته الخاصةء 
٠‏ علاقات الوسائل - الغاية («هادفة» أو «نهائية»): ثنفذ الأنشطة العضوية 
كما لو كانت «بهدف» أو «موجهّة نحو» أو «من أجل» نهاية ما. إن عين 
الجنين النامية لا تستطيع أن ترى» لكنها تستعد للرؤية لاحقا؛ ويبني طائر أبو 
الحناء Lic Robin‏ لتفريخ وتربية ذريته. ونشاط الانقسام الاختزالي meiotic‏ 
3 خلايا الثدييات dog)‏ نحو تشكيل الأمشاج واتحادها اللاحق مع مشيج 
آخر. لكن يجب تمييز الجزء الأكبر من هذه الأغراض عن الغرض الإنساني 
الواعي مثل الذي نوظفه في بناء آلة. إن الغرض البيولوجي كامن في الأنشطة 
اللاوعية التي تظهره. وإضافة إلى US‏ إن الحديث عن الغرض لنشاط حيوي 
هو حديث las‏ هل غرض جوزة البلوط أن تصبح شجرة بلوطء أو أن 
تتحلل وتسد التربة, أو أن تكون طعام السنجاب؟ بيد أن كل واحدة من 
هذه الاحتمالات ترتبط بالوحدة الكبرى للحياةء وتتوقف على امتلاك جوزة 
البلوط طابعا معينا وإمكانات ALB‏ للتحقيق. 
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« هناك غموض سببيء قد يظهر كتفاعل متبادل بين السبب والنتيجة. وبعبارة 
أخرىء» لا توجد أسباب أو آثار بأي معنى دقيق لهذه المصطلحات. شكل عظمة 
الساق يؤثر في الانتقال والسلوك في الثدييات» ولكن في الوقت نفسه فإن 
الانتقال والسلوك JSA‏ عظمة الساق. للجينات دور في إنتاج الحمض النووي 
الريبوزي RNA‏ ولكن الحمض النووي الريبوزي RNA‏ هو في الوقت نفسه 
بُحور نشاط الجينات. 
جميع هذه الصفات الثلاث مقترحة على الأقل من قبل البيان الأبسط: من أننا 
نجد في كل كائن تنسيقا هادفا لأنشطته. ويشير التنسيق ضمنيا إلى نظرة تنطلق من 
الكل إلى الأجزاء. مع كون كل جزء محصورا فيء ويتلقى طابعه الأساسي منء مكانه 
في النمط العام. وفي الوقت نفسه. فإن التماسك Bihl‏ - الذي يتحقق ويحافظ 
عليه من قبل التنسيق - يمكن أن يوصف بشكل معقول (مع الصفات المذكورة 
أعلاه) على أنه الغرض أو الوظيفة وغاية النشاط العضوي. وبحكم هذا التنسيق - 
«التطويع» المستمر للأنشطة المحلية وفقا ممتطلبات الكل - تغدو الأسباب الطادية 
التي dale‏ ما نفكر بها مائعة ومنتشرة. فتفقد كل الثبات. إنها تخضع باستمرار - أو 
تدفع نحو توفير الخدمات - لقوة التنسيق للكائن الحي JSS‏ 
هل كل هذالمغازلة وجهة نظر غير علمية أو حتسى تصوفية mystical‏ حول 
الكائن الحي؟ في الواقع» إن رفض النظرة الكلية هو ما يؤدي إلى النظرة التصوفية. 
فقد كتب ble‏ أحياء الخلية البارز في القرن العشرين بول فايس Paul Weiss‏ ذات 
مرة أن: 
العادة الشائعة [عند عام الأحياء] لشخصن المركبات بتسميتها 
«الضابطة» و«العاملة على التكامل» و«المنظمة»: وغيرهاء ونسبة التأثيرات 
إليها لفظيا بصفات مشل «الضبطي» و«التكاملي» و«التنظيمي» التأثيرات 
التي يلاحظها أحدنا ولكن لا يمكنه تفسيرها من الناحية التحليلية» فإما أنه 
يعتزم إسباغ قوى روحانية على ابمواد الكيميائية أعلى وأسمى من خصائصها 
العادية. وإلا فلا معنى لها على الإطلاق. لقول ذلك del par‏ فإن ذلك سيكون 
- بالأحرى - نكوصا إلى عصر ما قبل العلم إذا ما قام شخص بناء على رصد - 
على سسبيل JEL)‏ - الحركة المغزلية لدوامة من السائل باستدعاء وجود Bole‏ 
خاصة هي «الدؤار»15. 
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b‏ يعترض فايس على استخدام مصطلحات te‏ «ضبط» و«تنظيم» 
و«تكامل». لقد كان اعتراضه على تجسيد مجرد أشياء («مركبات» أو «منظمين») 
كمصدر للتنظيم أو على أنها المقدمان الأساسيان للحياة. ورأى في هذه «نكوصا 
واضحا عن الموقف الحديث إلى البيولوجيا الأرواحية animistic‏ والتي تتيح 
للجسيمات الأرواحية تحت أي اسم كانت بإسباغ خصائص التنظيم على مادة 
غير Paio‏ 

وقد كان فريتز نول Fritz Noll‏ عام النبات GUS‏ قد تعرف بالفعل على 
المشكلة في العام 3. فقد أشار نول في المخلص حول عاط الأحياء البحرية إي. 
إس. E. S, Russell's summary (Luly‏ إلى أنه كيف أن «المنظرين الرئيسيين حاولوا 
حل مشكلة النمو بافتراض أساس من المواد والجسيمات أساس [جين اليوم]» ولكن 
من دون محاولة شرح كيف أن مجرد وجود عناصر مادية ag‏ أن يمارس تأثيرا 
مسيطرا على النمو. وقد اضطرٌوا إلى أن ينسبوا إلى هذه الوحدات المجردة من المواد 
خصائصٌ وقوى کانوا يترددون في نسبيتها إلى الخلية ككل!*". 

وقد اعترض راسل نفسه على المركزية - الجينية gene - centrism‏ ورفض 
أن يعزو سبب التغيير المرثي في الكائن الحي أثناء النمو إلى عوامل الاكتفاء 
الذاتي التي ظلت هي نفسها خاملة من هون تغيير. . «أرسطو كان ليرى في هذا 
Fait‏ العرفاني تقريبا أمرا غريبا مثل «روحه!» وفي وقت لاحق أبعد من ذلك 
بكثير. CIS‏ الحائز جائزة نوبل ماكس ديلبريك Max Delbriick‏ أن الحمض 
النووي يمكن تصوره على طريقة العّلة الأولى لأرسطو Aristotle's first cause‏ 
hook‏ الذي لا يتحرك» OV‏ «أفعاله» تخلق الشكل galg‏ وهو لا يتغير أثناء 
هذه العملية»09, 

أما usb!‏ الحاسم والظاهر ذاتيا والذي تم تجاهله من قبل هذا الفكر الخاطئ» 
فقد بينه فايس بشكل حاسم حين قال: «الحياة هي عملية ديناميكية. منطقياء إن 
polis‏ عملية ما لن تكون إلا عمليات ابتدائية» وليس جزيئات ابتدائية أو أي وحدة 
ثابتة )5,5 فليس من ال منطقي اعتبار جينات ما أو أي يُنى جزيئية أخرى على 
أنها تفسير مما يحدث في كائن حي. فلا هكن تفسير العمليات على أنها تكوينات 
من الأشياء. وأقل من ذلك بكثير إمكان تفسير عمليات متكاملة وموحدة جدا على 
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أنها تكوينات من مجرد عدد قليل من الأشياء من بين العديد من الأمور المحصورة 
في هذه الوحدة. 
عرض فايس معادلة مثيرة للاهتمام لتوضيح طبيعة التحدي التفسيري عندما 
نحاول حساب العمليات الخلوية بشروطها الخاصة بها: 
VT(>vatvb+vc+... vn)‏ 
حيث VT‏ «تشير إلى التباين الكلي بين مجموعة من الخلايا من نوع معين (أو 
بين مراحل متتالية من الخلية نفسها). وه72+7+5+... هي الفروقات في مكونات 
أنشطة الخلية. تمثل المعادلة وصفا «تشغيليا» U‏ يجعل الخلية كوحدة «أكثر من 
كونها مجرد مجموع أجزائها»©. 
وكانت وجهة نظره أنه إذا نظرنا إلى جميع العمليات المختلفة التي تجري 
في خلية وأخذنا بعين الاعتبار في كل حالة ما هو المتوقع عادة من «الانحرافات 
المتسلسلة العشوائية عن المسار المتوسط». من ثم يجب أن تصبح هذه العمليات 
. مضطربة باطراد من حيث علاقاتها واحدة بالأخرى. ولكن في الواقع, فإن التباين 
للمجموعة الكاملة من العمليات هو أقل من مجموع الفروق الخاصة منفصلة. 
وعلى الرغم من أن عمليات لا تعد ولا تحصى مستمرة الحدوث في الخليةء وعلى 
الرغم من حقيقة أن كل عملية من المتوقع أن «تسلك مسارها الخاص» وفقا 
لعوامل لا تعد ولا تحصى تؤثر فيها من جميع الاتجاهات. فالنتيجة الفعلية هي 
مختلفة تماما: 
جزيئات صغيرة تدخل وتخرج» الجزيئات الكبيرة ord‏ وتستبدلء» 
الجسيمات تفقد وتكتسب مكونات جزيئية كبيرة. وجميع الأجزاء تتحرك 
في وقت أو آخر ها Y‏ هكن التنبؤ ay‏ لذا فإنه من الممكن القول إنه 
ليس في أي وقت من تاريخ خلية معينةء وأقل من ذلك بكثير في ا مراحل 
المتشابهة من خلايا مختلفةء لن يتكرر أبدا وجود نفس الكوكبة من الأجزاء 
على وجه التحديد... على الرغم من أن الأجزاء من مجموعة جزيئية ومن 
الجسيمات لديها درجة عالية من حرية السلوك في اتجاهات عشوائية, 
فإن المجموعة ككل هي النظام الذي يقيد درجات الحرية تلك بطريقة 
تجعل سلوكها HRAL‏ يتلاقى كمحصلة غير عشوائية. والحفاظ على حالة 
المجموعة ثابتة ككل )2 
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وسط كل هذه العمليات الفرعية المتفاوتة وغير المتكررة أبدا على وجه 
التحديد. ووسط كل هذه التأثيرات الجديدة وغير المتوقعة من البيئة الأكبر, 
فإن نوعا معينا من الخلايا يصر على الحفاظ على هويته المُحدَّدة بمثابرة «غير 
معقولة». وهكذاء مع Luh‏ من السخريةء فإن قدرا «أقل» من التغيير هو ما يدل 
على أن الخلية الكاملة هي «أكثر» من مجرد مجموع أجزائها. هناك - بعبارة 
أخرى - قوة تنسيقية تجمع جميع أجزاء العمليات وتشذْب متغيراتها المنفصلة 
بحيث تُحصر في وحدة أكبر. 

وبشكل حاسم. كما رأينا فايس يشير فيما سبقء هذه القوة التنسيقية لا 
يمكن مساواتها مع وحدات مادية من أي نوع» ولا حتى مع تفاعلات معينة. 
نحن نتحدث عن تنسيق معقد للتفاعلات. و«منطقياء لا يمكن أن يكون لهذا 
ا مبدأ (التنسيقي) الرتبة التصنيفية نفسها التي هي للتفاعلات المنفردة - أي 
مجرد تفاعل واحد algia‏ 

وهذا هو الموضع الذي Lay‏ منه عدم ارتياح العالم الحديث. ماذا يمكن أن 
يكون المقصود fare‏ التنسيق غير مادي Simmaterial coordinating principle‏ 
واستنجاز Sentelechy‏ الروح؟ dl‏ نرجع إلى مستنقع المذهب الحيوي Witalism‏ 

أود أن أقترح باختصار وجيز جدا أن الصراع؛الممتد منذ قرون بين المذهب الآلي 
mechanism‏ والمذهب الحيويء بعد أن عاد إلى الظهور الآن بشكل غير متوقع في 
مجال البيولوجيا الجزيئية, له حل بسيط - حل مم تسمح عادتنا الآلية من التفكير 
برؤيته بشكل صحيح أبدا. 


الأسباب ليست قوانين 

تعلم الفيزيائيون عرض التزام الطبيعة بالقوانين من خلال أنظمة مغلقة 
مُسيطر عليها بعناية. فيمكن لكرات البلياردو المتفاعلة على سطح أملس أن توضح 
مباشرة قوانين معينة من قوانين القوة والحركة» إذا افترضنا أنه لا يوجد أي انقطاع 
غير ملحوظ في السطح» فلا نسيم مفاجئا عبر النوافذ. ولازلزال» أو ما شابه ذلك. إن 
فكرة النظام التجريبي اممغلق هي فكرة لاستبعاد - قدر الإمكان (وهو ليس مطلقا 
أبدا) - أي تدخل من هذا القبيل من السياق الأعم. 
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الأمر الأساسي الذي يسعى إليه الفيزيائي هو أن التزام القانون واضح ضمنيا في 
الأحداث المرصودةء ولا يسعى إلى تحويل الأحداث نفسها إلى قوانين أو أسباب. هذا 
هو السبب في عدم وجود انتهاك للنظام الطبيعي إذا ما مرت نسمة عبر الغرفة. 
وسنجد we)‏ بذل جهود إضافية) أنه من خلال أخذ هذا" العنصر السياقي الجديد 
بعين الاعتبارء فإن القوانين لاتزال صحيحةء حتى لو أن الأحداث «السببية» المتنبأ 
بها في البداية b‏ تعد صحيحة. 

ومع HS‏ إنه من الملائم رؤية عرض قوانين معينة بأكبر قدر من الوضوح, 
ويمكن القيام بذلك عن طريق إقامة أنظمة «مغلقة» لدرجات أقل أو أكثر. عندها 
يمكن gill‏ بالمعنى التقريبي of‏ الشّرطيء إن كرة واحدة من كرات البلياردو 
«تجعل» الأخريات تتحرك بهذه الطريقة أو تلك - كما لو أن الكرة المتحركة نفسها 
كانت سببا يعتمد عليه للحركة - حتى إذا مم تكن هناك حاجة إلى ضرورة سببية 
مطلقة في أي شيء أو عملية أو وضع تجريبي. إن «الجعل» هنا حقا يرقى فقط إلى 
مدى ذكائنا في ترتيب الأمور بحيث تعبر القوانين الفيزيائية عن نفسها في تسلسل 
معين من الأحداثء وتمنع التدخل غير المتوقح. 

. إن القدرة على تحقيق الإغلاق النسبي لنظام هو السبب في أننا قادرون على 
صنع آلات قادرة على العمل: تستمر الأجزاء في العمل والحفاظ على علاقاتها 
امُتوقعة حتى يتدخل ll‏ العادي أو فقدان الطاقة أو بفعل ضربة من قبضة 
مستخدم مُحبط أو بعض ظروف أخرى. لا يجوز أبدا أن يُنتهك قانون سليم» ولكن 
يمكن دانما لأي مجموعة معينة من العلاقات «السببية» بين الأشياء أن تصبح غير 
صالحة من خلال تغيير السياق. 

يمكننا أن نفترض أن القوانين الفيزيائية تظل غير منتهكة في الكائن الحيء 
تماما كما في UY‏ بغض النظر عما يحدث. ولكن عندماء كما هي الحال مع 
كرات البلياردوء نحاول gle‏ نظام مغلق واختزال العمليات العضوية إلى ما 
يشبه الصورة الميكانيكية لتلك القوانين» بحيث يصبح شيءٌ واحد - بثبات وبشكل 
موثوق به - «السبب» لشيء آخرء فإننا نفشل. ISU‏ ليس لأنه في علم الأحياء 
لا يتدخل السياق المتغير ببعض الحقائق السببية التي نحاول فهمها. التحول 
السياقي» بدلا من العلاقة السببيةء هو في حد ذاته الحقيقة ال مركزية التي نسعى 
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إليها. أو هكن القولء في الكائن الحي كصانع للمعنى» التدخل هو بيت القصيد. 
الكائن الحي هو سياق موحد deliz‏ مع سياق أكبر وهو قادر على تكييف 
نفسه مع هذا السياق الأكبر من خلال التعديل الذاتي المستمر. إن البناء والتطور 
المستمر Sth‏ هذا السياق العضويء مع علاقاته السببية المتغيرة باستمرارء هو ما 
يحاول عام الأحياء التعرف عليه وإعطاءه حقه من الشرح. كل مخلوق يعيش 
بحكم التفاعل الديناميكي امُحوّل للنمط للسياق الحاكم» الذي يستطيل إلى بيئة 
مفتوحة النهاية. هذا التفاعل هو الكيفية التي يومئ بها ويعبر بها عن خصائصه. 
الكائن الحي يمكن أن يغير هدفه القريب من لحظة إلى أخرىء ومن ثم أيضا 
الأهمية السياقية لتفاصيل حياته. 

أي جهد للربط بين الأسباب والنتائج - أحدها «يصنع» الآخر - يثبت أنه 
جهد غير ملائم بشكل صارخ للتعامل مع هذا التعبير الديناميكي للمعنى. سواء 
إذا أخذنا بعين الاعتبار شخصا يذهب إلى المتجر لشراء رغيف من الخبزء أو طيرا 
يبني عشا أو انقسام الخليةء فليس هناك OLS‏ في السياق يسمح لنا بالتركيز 
على أشياء فردية كأسباب. في كل من هذه الحالات الثلاث تواجه ظروف خاصة 
لم تواجه من قبل أبدا في التاريخ التطور ي الكامل للكائن الحي. ولذلك تطالب 
هذه الظروف بنمط غير مسبوق من الاستجابة. على سبيل المثالء يُغلق تقاطع 
الطريق إلى المحل بفعل وقوع dole‏ العش يعاني اضطرابا غير عادي بفعل 
عاصفة: كما أن «حالة» إشارات الخلية - المعقدة بشكل لا نهائي - هي فريدة من 
نوعها. لكن القصد. والهدف» من هذا النشاط يُحافظ عليه من قبل القوة التي 
isd‏ نفسها بناء على ما هو متاح. «أسباب» - حقاء نحن نعني «علاقات قانونية 
3 تكوينها اللحظي» يعاد تشكيلها بطرق جديدة باستمرار تتفق مع الوحدة 
الحاكمة. إن التركيز على أمور منفصلة - جين ومعامل استنساخ - وتوقعنا أن 
يكون للقائها النتيجة السببية نفسها في كل مرة يعني أن نتناسى إعادة التشكيل 
الجارية من المناطق المحيطة بها. 

إذ يفشل التفسير البيولوجي كفهم حقيقي كلما نحاول تجميد (أو تجاهل) 
السياق المتحرك والمتحول للكائن الحي ككل والتظاهر بأن الأمور أو الأحداث 
المحلية هكن أن ينظر إليها على أنها أسباب تشبه الآلة. حتى الفيزيائي لا يعامل 


التفسيرات الورائية 

كرات البلياردو وتحركاتها على أنها «تفسيرات ميكانيكية» بهذا المعنى. لأن مثل 
هذه التفسيرات سوف تبطل بمجرد اختراق النظام ال مغلق الملائم. إن الفيزيائي 
سابق عام الأحياء مدى طويل في هذا الصدد - وهو أمر غريبء ble OY‏ 
الأحياء أمامه الكائن الحي كمعلم» الذي يكون فيه الاختراق» وا مشاركة المباشرة 
مع بيئتهء والاستجابة المتسقة لمحفزات جديدة من نوعها وغير متوقعة, هو 
الحياة نفسها. 


الكائن الحي يصر على طريقته الخاصة في الكينونة 

إذنء بالنسبة إلى الفيزيائيء فإن الهدف هو الوصول إلى القوانين المادية داخل 
lao)‏ وهو أمر يختلف كثيرا عن معالجة الأحداث كما لو كانت هي نفسها 
القوانين أو الأسباب. ونحن قد لا نجد. في الكائن الحيء أي قوانين جديدة مثل 
التي يبحث عنها الفيزيائي. ولكن لا شيء يخبرنا بأن هذا النوع من القانون هثل 
النوع الوحيد من النظام الذي قد يقدمه لنا العالّم. هذا سؤال يتعين حله عبر 
الملاحظةء وليس الأيديولوجية. إذا وجدنا في الكائن الحي تنسيقا لسلوك جسدي 
منصاع للقانون وذلك لتحقيق العمليات والأغراض العضويةء فهل هذا أمر عرفاني؟ 
هل هو أمر غير علمي؟ 

الأسئلة تعكس سوء فهم. ليست هناك حاجة إلى استقراء ما وراء ما نلاحظه. 
جميع اللغة البيولوجية الروتينية حول الضبط والتكامل والإشارة والشفاء وهلم جراء 
هي محاولة من العالم لأن يصف بأوضح ما يكون كيف تترابط العمليات العضوية 
معا وتكون ذات معنى. الوصفء بقدر ما هو دقيق ويقدم صورة متماسكة. هو 
الفهم الذي نسعى cA]‏ ولا نحتاج إلى ما هو أكثر من ذلك. ولكن Y‏ ينبغي أن 
ننكر ما تقوله تلك الأوصاف نفسها عن الوحدة والتكامل والتنسيق والكلية المميزة 
للكائن الحي. 

بالتأكيد هناك مزيد من الأسئلة التي قد نطرحهاء تماما كما قد نسأل من 
أين يأتي قانون الجاذبية أو ما هي الطاقة. gle)‏ ريتشارد فينمان Richard‏ 
Feynman‏ قائلا بمقولته الشهيرة: «في الفيزياء poll‏ ليس لدينا أي معرفة بماهية 
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الطاقة»)49. ويجب ألا ننسى أنه حتى لغة القانون الفيزيائي مشتقة من حياتنا 
الداخلية - في هذه Mle!‏ من وجهة نظر رفع قوانا في المفاهيم التجريدية. وكما 
أننا لا نستطيع أن نقول الكثير عن السسبب احترام العام للمفاهيم الرياضياتية 
التي توصلنا إليها من خلال نشاطنا الواعيء UY‏ أيضاء قد لا نكون قادرين 
الآن على قول الكثير حول SU‏ يظهر الكائن هذه الأنماط الرائعة من التنسيقء 
والتي تعكس بش كل لاواع أو أقل وعيا شيئا يشبه نوايانا الواعية. ولكن جهلنا 
بمصدر الأشياء لم يمنعنا من رصد قوانين العمليات الفيزيائية التي تشستمل على 
الجاذبية والطاقة. thls‏ إذا رصدنا في الكائن الحي وسيطا يتم من خلاله 
تنسيق العمليات باستمرار وفقا للسياق - وإذا كان الكائن يتجلى أساسا كنمط 
من الحركة الذكية Ags ghl‏ عند مستوى من السياق المتكامل وامُشكل لنفسه, 
بدلا من أن يظهر كآلية ذات هيكل odors‏ إذن» فهذا هو نمط النظام أو التقنين 
الذي يقدمه العام لنا. وحدها الملاحظة يمكنها أن تخبرنا ما هي أنماط النظم 
الموجودة في الطبيعة. فقوانين الكائن الحي ليست أكثر وضوحا ولا أكثر صوفية/ 
عرفانية من قوانين المادة غير الحية. 

وأظن أن المشكلة الرئيسية التي يواجهها العديد من علماء الأحياء مع كل 
هذا هو أنه يمكنهم تصور تفسير فقط باعتباره توضيحا لآليات مادية. ولذا فإنهم 
يرغبون في شرح مبدأ التنسيق في الكائن الحي كما لو كان موجودا على مستوى ذلك 
الذي يجري تنسيقه. وأشك في أن الفهم البيولوجي الصحيح يمكن أن يكون متقدما 
جدا حتى يتم التخلي أخيرا عن هاجس التفسير الآلي. 

على سبيل المثال» فكر في الجهد - كما هو شائع في الوقت الحاضر - ال مبذول 
لشرح شكل الكائن الحي من خلال الإشارة إلى شبكات التبديل الوراثية. يعرض 
ble‏ بيولوجيا النمو شون كارول Sean Carroll‏ صورا جميلة من الأنماط الجزيئية 
في que‏ ذبابة Saiodi‏ مسبقا وتُسّقط مباشرة على ترتيب أجزاء اليرقة فيما بعد. 
وبا مثل gud‏ كيف أن البقع على أجنحة الفراشة ados‏ مسبقا بأنماط جزيئية مميزة. 
ثم يقترح أن ترتيبات معقدة من مفاتيح وراثية تفسر هذه الأماطء ومن ثم تفسر 
أيضا الشكل النهائي للكائن الحي. 
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لكننا نعرف GI‏ من الأدبيات الضخمة حول تنظيم الجينات (الغريب» كارول 
لا يذكر حتى علم التخلق في كتابه) أن تلك الشبكات المقترحة من المفاتيح هي 
في الواقع مُخترقة وتتأثر تقريبا JS‏ شيء يحدث في الخلية. وبحلول الوقت الذي 
نتقدم فيه كثيرا في تتبع التفاعلات GIS‏ الصلة عبر الكائن الحيء فإننا ندرك أننا 
نشهد. على المستوى الجزيئيء تمظهر الشكل والأنماط نفسه التي كنا نامل أن 
نشرحهاء ولكن على مستوى آخر من dog!‏ ]13 كنا حقا بحاجة إلى آليات 
تفسيرية» فإننا حينها سنكون مانزال آمام المهمة التي وضعناها لأنفسنا في البداية: 
شرح ما الذي يحكم» وما هي الضوابطء أو ما الذي ينظم الأنماط الجزيئية المعقدة 
والمتفاعلة التي نجدها على شاكلة أفكار بديهية - نابضة dgr gag‏ ومتقنة الشكل 
- حول النمو المورفولوجي. 

إن تحديد ما يسمى مفتاح الجين - أو حساب الطاقة الحركية أو قياس 
الضغوط الميكانيكية على الجزيئات الكبيرة - لا يممنحنا أي فهم. بالطبع Ste‏ هذه 
الأفكار مهمة. ولكنها تصبح رؤى بيولوجية» بدلا من الرؤى المادية, فقط بقدر ما 
تجد مكانها داخل الشكل الحي المتحول للكائن الحي. أنها لا تفسر الشكل. إذا 
كانت تفسر أي شيءء فينبغي أن نقول إن الشكل يفسر التفاعلات المادية بمعنى 
أنه يمنحنا فهما لنمطها وشكلها واتجاهها ومكانها داخل الكل الوظيفيء ولا هكن 
استخلاص أي من ذلك من التفاعلات المادية بحد ذاتها. يمكننا أن نلاحظ الأنماط 
من خلال تتبع التفاعلات المادية. ولكن لا هكن أبدا الوصول إلى تلك الأنماط 
مجرد تحديد الآثار الضمنية المترتبة على القوانين الفيزيائية وايلواد!”©. 

لحسن الحظء فإن كل هذه الإثارة والهياج في البيولوجيا الجزيئية اليوم 
تدفع علماء الأحياء - حتى لو كان ذلك على الرغم من أنفسهم - برفق نحو 
صورة حية أكثر بكثيرا مما كان في وسع أسلافهم أن يتحملوهاء وهذه الصورة 
لا تقدم لهم الغموض والرؤى العرفانية. فلجميع الصعوبات في تحقيق الترابط 
بين السبب والنتيجة بيولوجيون» ولجميع التركيز الجديد على الديناميكية 
والاعتماد على السياق واللدونة والعمليات المتداخلة, هل نجد الوصف الجديد 
أقل بوحاء أقل شبها بالكائن الحي» من الصور القدهة المستندة إلى المفهوم 
LM‏ للجينات؟ 
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إن الكائن الحي ككل ليس بعيد المنال عن فهمنا. إن الأمر هو أن الطريقة 
الأكثر طبيعية لفهم الكل هو بالنظر إليهء وألا نفقد أنفسنا في عمليات 
معزولة كما لو كانت منفصلة من ذلك الكل. هل تعلمنا المزيد عن الكائنات 
الحية أكثر من أي وقت مضى - في وقت أقصر مما كان عليه خلال عصر 
علماء الطبيعة العظام هومبولت Humboldt‏ وداروين Darwin‏ وفابري 
bly - Fabre‏ يُنتج لقاؤهم البشري المنضبط والمسستقبل والمُقدّر بالكائنات 
الحية تقدما Lale‏ مدهشا؟ ولكن كم عدد علماء ء الطبيعة من هذا العيار 
الذين ندربهم اليوم؟ 

قد يكون من الصعب أن نستمع لذلك. ولكن الكثير من علم الأحياء الذي 
لدينا الآن هو عبارة عن التكنولوجيا بدلا من أن يكون علما با معنى الواسح. 
إنه بحث عن قوى التلاعب الميكانيكي. عزقل شبكة الإشارات أو اغرس جينا 
تحويريا في الكروموس وم وانتظر لمعرفة ما إذا كانت التأثيرات غير المتوقعة 
تطغى على تلك المتوقعة أو ا مطلوبة. (إذا كنت تعتقد أن هذا الوصف قاس 
ج« انظر ./http://natureinstitute. org/nontarget‏ موقع يديره معهد 
الطبيعة The Nature Institute‏ .( بالتأكيد إن أساليب التجربة والخطأ 
المتطورة تجلب نوعا من الفهم - قدرا Lad‏ من الفهم عندما zihi‏ مليارات 
الدولارات والحلة الكاملة من التكنولوجيا الحديثةء وحتى louis‏ تساء معاملة 
الكائنات الحية كآلات. 

ولكن الدرس الرئيس من هذا الفهم كان إعادتنا إلى بداية الكائن الحي 
JSS‏ وليس كآلية أجزائها معزولة وخالية من السياق تجيب عن أسئلتناء وإنها 
باعتبارها وسيطا - يجب أن أضيف وسيطا (على الرغم من أن هذا مم يكن 
موضوعي (La‏ يعيش كجزء من وحدة أكبر عبر الانخراط المتبادل مع بيئته. 

إذا كان الكائن الحي يتجلى كنشاط مسق ed agag‏ وإذا - من الخلية 
الجُرميّة إلى النضوج - يمكتنا أن نميّز وحدة هذا النشاط CD‏ - طريقته المميزة من 
الوجود - وإذا كانت لغتنا البيولوجية الوصفية هي التوسل المستمر بهذا الكيان 
ايموحد. إذنء [SUL‏ يجب أن نرفض باس تحياء الاعتراف ها تعرفنا عليه والتظاهر 
بعبثية بأننا ننظر في مجرد آلة؟ 
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وبالنظر إلى الإلهام المتدفق الآن من مختيرات البيولوجيا الجزيئية في العام 
ليس لدينا أي حاجة إلى التمسك بالصور الميكانيكية القديمة. بعيدا عن اختزالها إلى 
شيء لا يمكن التعرف edule‏ فإن الكائن الحي ated‏ إلينا كما عرفناه دائما - SS‏ مليئا 
بالمفاجآت ويغني أغنية في وئام مع WLS‏ الخاص. 
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الجزء الثاني 
الوراثة الطبية 


بعض مشكلان الأبراج 


الورائية 
Los!‏ بابلونكا 
EVA JABLONKA‏ 


فتنة ومخاطر ele‏ التنجيم SLY‏ 
The Charms and Perils of Geneti“ Astrology‏ 
إن وجهة النظر التي سادت الفكر البيولوجي 
بصفة dole‏ وعلم الأحياء التطوري على وجه 
الخصوص. منذ أربعينات القرن العشرين حتى 
بداية القرن الحادي والعشرينء كانت SF‏ على 
الجينات. وكان يُنظر إلى النمو على أنه نتاج 
لأعمال الجینات» والإيكولوجيا Ecology‏ على أنها 
السياق الذي يعمل من خلاله الانتخاب الطبيعي 
للجينات. وقد انعكست وجهة النظر هذه أيضا 


لله في كتب البيولوجيا التطورية المدرسية والكتب 
«سنحتاج إلى ما هو أكثر بكثير الجماهيرية مثل GUS‏ الجين The Selfish GUY!‏ 
مسن تسلسل الحمض التووي 1 

للتنبؤ بالمستقبل» Gene‏ لريتشارد 2599 5 إن هيمنة الجين 
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وتجسيده المادي» أي الحمض النوويء أدى - كما لاحظ نيلكين Nelkin‏ ولندي Lindee‏ 
- إلى تصور الحمض النووي على أنه ا معادل العلماني للروحج©. لكن لأن الحمض النوويء 
على عكس الروح» يمكن aliala‏ فسرعان ما ترجم هذا الرأي إلى التنبؤ بالمستقبل. 
في العام 1989 على سبيل JUL‏ أعلن جيمس واتسون LS» James Watson‏ نعتقد 
أن قدرنا [مكتوب] في النجوم. إلا أننا نعلم الآن إلى حد كبير أن مصيرنا [مكتوب] في 
جيناتنا». وسرعان ما حل pas‏ الأبراج الورائية „Genetic Horoscopes‏ 

إن شركة جين بلانيت GenePlanet‏ هي شركة توفر تحليل الحمض النووي. ' 
وتعد من خلال ذلك بأنك Bow‏ «تعرف كل ما تريد معرفته عن نفسك: أي أمراض 
col‏ معرض للإصابة بهاء ما هو تأثير الأدوية عليك. ما هي مواهبك وقدراتك 
الخاصة. ومن هم أسلافك». مرة تلو أخرىء يظهر الشعار التالي: «اكتشف الجينات 
الخاصة th‏ تعرف إلى نفسك!» ثم بعد سؤال lo)‏ مدى صعوبة الإقلاع عن التدخين 
بالنسبة إلي؟ أي الأدوية فعالة بالنسبة إلي؟ هل سيزيد وزني إذا أكلت الأطعمة 
الدهنية؟ من هم أسلافي؟) يظهر إعلان كبير: «الأمر كله في جيناتك!»©. 

إن معرفة الذات لا تتطلب كثيرا من التأمل والاستبطان كما مضى. نحن شعب 
حديث نعيش في القرن الحادي والعشرينء ولسنا يونانيي أثينا القديمة. بدلا من 
مناقشة الفلسفة ودراسة الهندسة» فإنك تبصق في sleg‏ وترسله إلى الشركة. بعد فترة 
من doll‏ وذلك مقابل مبلغ متواضع من 399 يورو (عرض خاص)ء وتحصل على 
طالعك الجيني الخاص بك. وكل شيء موجود فيه - ما هي المخاطر الصحية التي أنت 
عرضة لهاء ما هي مواهبك الخفية والظاهرة. والعديد من الأشياء الرائعة الأخرى. الآن 
وأنت أكثر حكمة وأكثر واقعيةء يمكنك العودة إلى حياتك اليوميةء والعيش بطريقة 
أكثر ثقة وإرضاء للنفس. فقد انكشفت الاحتمالات المستقبلية: «الأمر كله في الجينات 
الخاصة «leh‏ ولكن ما هو الذي بالضبط في الجينات الخاصة بك؟ إذا أخذنا شخصين 
بجينات متطابقة (أي التوائم المتماثلة) يعيشان في البيئة نفسها تقريباء فهل سيكون 
لهما مستقبلان متطابقان؟ وإذا استنسخنا cloned‏ كائنا بشرياء فهل سيطور الشخص 
المستنسخ نزعة مطابقة لنزعة صاحب ال منشا الذي جاء منه حمضه النووي؟ وإذا لم 
يكن LUIS‏ فلم لا؟ إذا لم يكن كل شيء في الجينات الخاصة th‏ فمن أين يأتي «هذا» 
(الذي هو أنت)؟ 
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يجب أن أبدأ بالقول بمنتهى الوضوح إن هناك حالات تكون فيها الاستشارة 
الوراثية على أساس اختبارات الحمض النووي مفيدة بشكل كبير. فهناك الأمراض 
«أحادية المنشأ» monogenic diseases‏ - أي الأمراض التي يعتمد فيها وجود 
الأعراض أو عدم وجودها على وجود أليلات جين واحد بعينه. إن معرفة أي أليل 
موجود لدى الفرد يمكن أن يكون مفي دا للغاية ويمكن أن يؤدي إلى اتخاذ قرارات 
وجودية مهمة (مثل إجهاض جنين سيتطور إلى طفل مريض مرضا رهيبا ومحكوما 
عليه بالموت). فمرض تاي ساكس Tay - Sachs‏ - هو مرض شائع نسبيا بين اليهود 
الأفكناز - هو مثال على هذا المرض أحادي الجينء ولله الحمد. تساعد اختبارات 
دم بسيطة في توفير المشورة المهمة للأمهات الحوامل. ومع ذلك فإن هذه الأمراض 
أحادية Last!‏ البسيطة ليست شائعة جدا: إنها تشكل أقل من 2 في المئة من جميع 
الأمراض المعروف أن لها عنصرا وراثيا. أما الثماني والتسعون في Ath)‏ المتبقية من 
الاضطرابات «الوراثية»» فإن ظهور المرض أو عدمه وكذلك شدته يتأثر بالعديد من 
الجينات والشروط التي ينمو فيها الشخص ويعيش. إن أمراض التمثيل الغذائي 
المعقدة. إضافة إلى الصفات المعرفية المثيرة للاهتمام, والتي تتأثر بالعديد من 
الجينات» هي ما تعد شركات الفحوصات الجينية بتوفير الأبراج الخاصة بها. 

قبل بضع سنوات قرر صحافي بریطانآأن يرى مدى توافق الإجابات من 
ثلاث شركات فحوصات جينية مختلفة (شركة جين تيك هيلث الجينات - Gene‏ 
ticHealth‏ وهي شركة بريطانية» ودي كود مي deCODEme‏ ومقرها في أيسلنداء 
والمجموعة الأمريكية تونتي ثري آند مي (23andMe‏ حول احتمالات الصحة 
«المكتوبة في حمضه النووي له». وكانت النتائج مُحيرة قليلاء وهذا جزء مما اكتشفه: 

قالت شركة deCODEme‏ إن bs‏ إصابتي بمرض الغلوكوما (Bp)‏ 
التقشيري exfoliation glaucoma‏ الذي يسبب فقدان البصرء كان أقل من 
المتوسط بنسبة 91 في BUI‏ إلا أن شركة 23andMe‏ قالت إن احتمال إصابتي 
أكثر ب 3.6 ضعف من المتوسط. أما بالنسبة لمرض الضمور البقعي macular‏ 
degeneration‏ المرتبط بالتقدم في السن.ء فقد قدرت شركة deCODEme‏ خطر 
إصابتي به ب20 في المائة دون المتوسط في حين قالت شركة 23andMe‏ إن 
الاحتمال كان أعلى بنسبة 62 في ABUL‏ 
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وفقا لشركة deCODEme‏ كان خطر إصابتي بمرض الزايمر Alzheimer’s‏ هو 
4 في المائة del‏ من المتوسط في حين قالت شركة GeneticHealth‏ إن Glug‏ 
ترتبط ب «خطر زيادة أربعة أضعاف من خطر الإصابة بمرض ألزايمر في أواخر 
الثمانينات من عمرك». 

وفقا لشركة deCODEme‏ فإن خطر إصابتي بنوبة قلبية أو الذبحة أو 
الموت القلبي المفاجئ هي 54.8 في SUL!‏ وهو أعلى من المتوسط بنسبة 6 في 
المئة. على النقيض من ذلك. قالت شركة 23andMe‏ إن نسبة خطر إصابتي بنوبة 
قلبية في عمر يتراوح بين 45 و84 هي أقل من المتوسط بنسبة 17.5 في „BUI‏ 
لكن تقييما آخر sle‏ من بول جنكيئز Paul Jenkins‏ المدير الإكلينيكي لشركة 
GeneticHealth‏ قال لي إن خطر الإصابة بأمراض القلب والأوعية الدموية كان 
يتراوح بين «منخفض ومتوسط»©. 

ومن الواضح أن الوضع ليس جيدا جدا. قد تكون هناك أسباب كثيرة لذلك (على 
سبيل JEM‏ قواعد البيانات المختلفة وا مستخدمة من قبل الشركات المختلفة). لكن 
قد تكون افتراضات ربط الجينات بالنتائج الصحية قاصرة في حد ذاتها. 

لذلك دعونا توضح افتراض الأبراج الجينية. والافتراض الرئيس هو أن الاختلافات 
الوراثية بين الأفرادء أي الاختلافات بين تسلسل متتاليات قواعد الحمض النووي. 
هي أهم الأسباب وراء الفروق الظاهرية والاختلافات الواضحة فيما بينها. إذا كان 
لديك الأليل A1‏ فسوف تكون عرضة للمرض X‏ وإذا كان لديك الأليل B2‏ فأنت 
عرضة لتطوير المهارات ۲. ويُفترض أن الفرق في جين مُعيّن سيُحدث فرقا على 
مستوى النمط الظاهري. وبالطبع: يمكن تعديل آثار هذا الجين بعض الشيء من 
قبل البيئة (على سبيل المثال: النظام الغذائي والرياضة). oS‏ هثل الجين برنامجا 
aleis‏ البيئة فقط. ويُفترض أن الجينات توضع في وضع التشغيل أو إيقاف تشغيله 
بواسطة ظروف مختلفة Ae)‏ سبيل ال مثالء «تشغيل» في بيئة 1 «إيقاف» في بيئة 
2( والتكيف مع أمور جديدة غير متوقعة وغير موجودة بالفعل ك «جزء Y‏ يتجزاً 
من برنامج» هو أمر غير ممكن. كما أن لدونة النمو ليست واسعة النطاق جداء 
لأنها إذا كانت كذلك, فسنحتاج إلى ما هو أكثر بكثير من تسلسل الحمض النووي 
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ما مدى اتساع نطاق اللدونة؟ وهل يُحدث فرق واحد في جين واحد Bole‏ فرقا 

ظاهريا كبيرا؟ أو هل اختلافات في جينات كثيرة هي التي تحدث Bb‏ ظاهريا واحدا؟ 

وإذا كان الأمر HUIS‏ فكم؟ وهل تُحدث الاختلافات الوراثية الفرق الظاهري نفسه 
3 ظل ظروف مختلفة؟ وما هي الظروف؟ وكم ous‏ أنواع الظروف؟ وظروف مَنْ؟ 
هل الظروف هي ظروف تموك؟ أو والديك؟ أو أسلافك النائين؟ هذه أسئلة مهمةء 

لذلك geo‏ ننظر إليها. دعونا نبدأ أولا مع ما تعلمناه عن العلاقات المعقدة بين 

الجينات والصفات. 


لقد تعلمنا الكثير عن التفاعل الجينات خلال العقدين الماضيين. ومن الشائع 
بين علماء الوراثة في هذه الأيام الحديث ليس عن جينات منفردة وتأثيرها في 
الصفات. ولكن عن شبكات جينية. إن البُنية التنظيمية للشبكات الجينات هي 
محور الدراسةء ومن الواضح أن تنظيم الشبكة pol‏ ضروري لفهم العلاقة بين الوراثة 
والمستويات الظاهرية, فقد تكون هوية مُكون واحد في الشبكة أمرا غير مهم في 
كثير من الحالات. حتى غياب عنصر من عناصر الشبكة قد لا يُحدث فرقا على 
المستوى الظاهري. ونحن نعلم أن عديدا مڻ.طفرات الضرية القاضية knockout‏ 
mutations‏ (الطفرات التي تحذف أو تعطل جينا ما (LIS‏ هي محايدة بشكل 
انتقائي» فلا يكون لها تأثير واضح على النمط الظاهري. 

3 كتاب التطور في الأبعاد الأربعة 4 Evolution in Four Dimensions‏ 
نناقش أنا وزميلي ماريون لامب Marion Lamb‏ دراسة أجريت على مرض أيضي 
شائع ومعقد وراثيا ومرض الشريان التاجي والدور الذي تؤديه بعض الأليلات في 
موقع ورائي locus‏ ومهم ذي صلة بهاء هو الجين APOE‏ یرمز الجين APOE‏ 
بروتينا (الأبوبروتين apoprotein E E‏ أو اختصار البروتين (apoE‏ يساعد في 
حمل الدهون في الدم. ولهذا موضع ثلاثة أليلات شائعة. الأليل 2 والأليل 3 3 
والأليل 4 والمرتبطة بفروقات في وقوع مرض الشريان التاجي. DLINI‏ الجينية 
genotype‏ الثلاثة الأكثر شيوعا (أليلان لكل مط جيني) هي 3/2 B13‏ 23/4 
وفي هذه المجموعة من الأفراد الأشخاص 995 النمط الجيني 3/3 يكون احتمال 
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إصابتهم بالمرض دون المتوسط, وذوو النمط الجيني 3/2 لديهم احتمال يساوي 
المتوسط. والأفراد ذوو النمط الجيني 4/3 احتمال إصابتهم بمرض الشريان 
التاجي للقلب يعادل ضعف المتوسط. 

U‏ كان الجزيء APOE‏ يساعد على نقل الكوليسترول عبر الدم» وما كانت 
الدراسات على مجموعات الأفراد قد أظهرت أنه في الأفراد ذوي الأليل 4 يكون 
مستوى الكوليسترول في المتوسط مرتفعاء فإن استنتاجا مفاده أن الأليل 4 يؤدي 
إلى ارتفاع نسبة الكوليسترول يبدو استنتاجا منطقيا. إلا أن الجمع بين ارتفاع 
الكوليسترول والأليل 4 ليس أسوأ تركيبة ممكنة. فإن وجود الأليل 2 وارتفاع 
الكوليسترول يؤديان إلى أعلى احتمال للإصابة بأمراض الشريان التاجيء في حين أن 
وجود ارتفاع الكوليسترول والنمط الجيني 3/3 التركيب مخاطر متوسطة بالإصابة 
بالمرض (مثل الأشخاص ذوي المستوى الطبيعي من الكوليسترول). وإضافة إلى cS‏ 
فإن الجين APOE‏ مجرد موقع واحد من JST‏ من 100 موقع Glia‏ يؤثر على نشوء 
هذا ا مرضء كما أن للظروف البيئية (مثل النظام الغذائي والرياضة) تأثيرها أيضا. إن 
العلاقات التبادلة والمعقدة بين الجينات والظروف البيئية في هذه الحالة - كما في 
غيرها - تعني Y bil‏ نستطيع فقط جمع محصلة متوسط آثار الجينات معاء بل نتا 
من ذلك بنقاط قوة الشخص وضعفه. 

لكن هذه ليست المشكلة الوحيدة. دعونا نلقي نظرة على صفة متغيرة 
مثل الطول. إن الطول صفة قابلة للقياس بشكل مباشر Gre)‏ عكس الذكاء) 
ولا يبدو أمرا معقدا للغاية. إنه يحتوي على rate‏ وراي مهم: إذ يُعادل إمكان 
توريشه (جزء من التباين في الصفة الذي يُعزى إلى الاختلافات الوراثية) 80 في 
اطائة, وهناك عشرون تعددا من تعددات الأشكال المظهرية من النيوكليوتيدات 
المفردة single - nucleotide‏ (يشار إليها اختصارا بالتعددات (SNPs‏ معروفا 
وذا صلة بالصفة. وعلى أساس التسلسلات العشرين من الحمض النووي التي 
وجدنا أنها مرتبطة بالطول» هل يمكنتا أن نستنتج مدى طول القامة المحتمل لفرد 
ما؟ وتركزت مناقشة مستفيضة في دورية نیوانغلاند للطب (نيوانغلاند جورنال 
اوف ميديسين) New England Journal of Medicine‏ على القيمة التنبؤية 
لدراسات الترابط الورائي» والتي تضمنت دراسة الطول7. في هذه الدراسات 
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تُستخلص الأليلات أو تعدد الأشكال (التعددات (SNPs‏ من مجموع الأفراد, 
ويُختبر تردد frequency‏ تواتر أليلات أو تعدد الأشكال (تعددات (SNPs‏ في 
مجموعات مختلفة (على سبيل JM‏ الأفراد القصار والطوال) Bou‏ عن الترابط 
مع الصفة (قصر أو طول القامة). 

وتبين أنه على الرغم من قابلية التوريث العاليةء فإن تعدد الأشكال (تعددات 
(SNPs‏ العشرين يشرح 3 في المائة فقط من قابلية توريث الصفة. وبالاستقراء من 
هذه BWI‏ في BLL‏ فإن التقديرات تشير إلى أن هناك dele‏ إلى نحو 93 ألف تعدد 
أشكال (تعددات (SNPs‏ لشرح 80 في BUI‏ من التنوع في الطول في المجموعات 
البشرية. كما RE‏ على نتيجة مشابهة york‏ السكري من النوع 2 type 2 diabetes‏ 
والعديد من الصفات الأخرى. ويخلص ديفيد غولدشتاين David Goldstein‏ - 
مدير مركز تنوع جينوم الإنسان Center for Human Genome Variation‏ في 
معهد علوم وسياسات الجينوم for Genome Sciences and Policy‏ في جامعة 
ديوك Duke University‏ - قائلا: «إذا كان حجم التأثير صغيرا لدرجة أنه يتطلب 
شريحة كبيرة من الجينوم لشرح المكؤّن الورائي للاضطرابء فلن pba‏ لنا هذا أي 
توجيه: فبالإشارة إلى كل شيء فإن ele‏ الوراثة يشير إلى Me ghd‏ 

dil‏ هل يكمن المجموع الكلي للقابلية ألوراثية في تركيب تفصيلي معين من 
الجينوم الكامل للفرد؟ إذا كان الأمر UIS‏ رها ينبغي على المرء محاولة اكتشاف 
أنواع مختلفة (وليس الكثير من الأنواع) من بنى الشبكة بدلا من التركيز على 
الوحدات المكونة لها. وربما louis‏ يتجاوز عدد الجينات المتماثلة عتبة معينةء ينث 
تنظيم شبكي معينء وهذا يؤثر على مسار النمو. إذا كان الأمر كذلكء فإن البنى 
الوراثية الكامنة لمسارات نمو مميزة هي بُنى ذات أهميةء وليست الجينات المنفردة 
Zell‏ ورها لا يعتمد تشكيل مسارات نمو معينة وقابلية التوريث فقط على 
اختلاف تسلسل الحمض النوويء بل على نوع آخر Lad‏ من الاختلافات الموروثة: 
تنوع فوق جيني epigentic‏ قابل للتوريث» مما قد يكون نتيجة لاستجابات الأسلاف 
اللدنة والديناميكية للظروف البيئية الحرجة. إذا كان هذا جزءا من الجواب» إذن 
هناك dele‏ إلى بضع كلمات حول إمكان توريث الاستجابات (اللدنة) المحفّزة 
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Epigenetic Inheritance اللدونة واللدونة فوق الجينية الوراثية‎ E 
على أنها قدرة نمط جيني واحد على توليد أنماط ظاهرية مختلفة‎ Plasticity 
اعتمادا على الإشارات البيثية التي تعمل كمُذخلات في عمليات نمو الكائن الحي©.‎ 
فالكائنات الحية المتطابقة وراثيا قد تكون لديها مظاهر خارجية مختلفة (شكل‎ 
اعتمادا على البيئة التي تعرّض لها أسلافهم. فالتوائم المتطابقة قد تكون‎ (morph 
يمكن أن تكون‎ SUM مختلفة عن بعضها. وتكون لها مصائر مختلفة؛ على سبيل‎ 
مثل مرض السكري ومرض انفصام‎ alia! متباينة من حيث الإصابة بالأمراض‎ 
الشخصية. وليس من الواضح دوما سبب حدوث هذا. أحياناء يكون ذلك بسبب‎ 
يرجع إلى حدث من‎ Likely التعرض إلى تجارب مختلفة في الطفولة أو البلوغ‎ 
الأسباب).‎ gl) المفترض أنه قد وقع في الرحم» وغالبا ما لا بمكننا تحديد السبب‎ 
لكننا قد بدأنا في تعلم مزيد عن الآليات المشاركة في توليد بعض الاستجابات اللدنة‎ 
المستديمة”". وهي تُدعى الآليات فوق الجينيةء ويمكنها أن تؤدي أحيانا إلى وراثة‎ 
فوق جينية.‎ 

تحدث الوراثة فوق الجينية عندما تُنقل الفروقات امُحفّزة أو المُنظمة من قبل 
عمليات النمو - أو الاختلافات الناتجة من ضوضاء النمو - إلى الأجيال اللاحقة من 
الخلايا أو الكائن OY col‏ ويستخدم مصطلح «الوراثة الفوق الجينية» epigenetic‏ 
inheritance‏ بطريقتين: طريقة واسعة وأخرى ضيقة. الوراثة الفوق الجينية 
با معنى الواسع هي وراثة أي فرق لا ينبع من الاختلافات في تسلسل الحمض النووي 
أو إشارات ثابتة في البيئة الحالية المُحفّزة [لنشوء هذا الفرق]. ويشمل هذا الوراثة 
الخلوية من خلال خط الجرمي germ line‏ وآلية نقل ا معلومات من خلية جسدية 
إلى أخر ى soma - to - soma transmission‏ التي تتجاوز الخط الجر مي. على 
سبيل المثالء يمكن أن تحدث المعلومات من خلية جسدية إلى أخرى خلال تفاعلات 
النمو بين الأم والجنين أو عن طريق التعلم الاجتماعي القائم على الملاحظة. الوراثة 
فوق الجينية بالمعنى الضيق هي الوراثة فوق الجينية الخلوية. حيث تكون الخلية 
هي وحدة الانتقالء وتنتقل الفروقات التي لم تنتج عن اختلافات الحمض النووي 
من خلية الأم إلى خلية ابنة. وتحدث وراثة فوق جينية خلوية أثناء انقسام الخلية 
في بدائيات النوى prokaryotes‏ أثناء الانقسام غير المباشر (الفتيلي) mitotic cell‏ 
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division‏ الخلية الجسدية للكائنات حقيقية النوىء وأحيانا خلال الانقسامات 
الاختزالية (الانتصافية) meiotic divisions‏ في الخط الجرمي التي تنتج الحيوانات 
المنوية أو البويضات. في هذه الحالة الأخيرةء ترث الذرية الاخثلافات وراثة فوق 
جينية عبر الخط الجرمي. 
tal‏ 5 أنا وماريون لامب بين أربعة أنواع من الآليات فوق الجينية الخلوية, 
أو أنظمة الوراثة فوق الجينية epigenetic inheritance systems‏ (يشار إليها 
الأنظمة :(EISs‏ 

1 - دوائر التغذية الراجعة المكتفية ذاتيا -Self - sustaining feedback loops‏ 
تعمل مُنتجات الجين بمنزلة مُنظمات فتحافظ على النشاط الاستنساخي 
الخاص بها بشكل مباشر أو غير مباشر. قد تؤدي مثل هذه التغذية الراجعة 
الإيجابية إلى انتقال هذه المنتجات أثناء انقسام الخلية: مما ينتج عنه 
الحالات نفسها من نشاط الجينات التي يعاد بناؤها في الخلايا الابنة. يمكن 
توليد أنماط ظاهرية بديلة وقابلة للوراثةء وهذا ما نشاهده بالفعل في 
الفطريات MOY Sully‏ 

2 - الوراثة البنيوية Structural inheritance‏ تعمل البنى الخلوية U3 ig‏ 
قوالب لإنتاج بُنى مماثلة في الخلايا الابنة التي تصبح عندئذ مكونات 
الخلايا الابنة. ويشاهد هذا النوع من التنميط في الوراثة القائمة على 
البريون prion - based inheritance‏ في OSL, hall‏ ووراثة الهياكل 
القشرية في السوطيات Solely “ciliates‏ بناء ما يسميه كافيلير - سميث 
«الأغشية الوراثية»'. 

3- الوسم بالكروماتين Chromatin marking‏ إن واسمات الكروماتين هي 
بروتينات ومجموعات كيميائية صغيرة ترتبط بالحمض النووي وتؤثر في 
النشاط الجيني. وتنزاح بقايا قطع من هذه الواسمات مع سلاسل الحمض 
النووي بعد الاستنساخ وتجُمع الواسمات الشبيهة في نوى الخلايا الابزة ٠°‏ 
وتشمل واسمات الكروماتين بروتينات هيستون القابلة للتعديل والتي ترتبط 
بالحمض النووي بروابط غير تساهمية noncovalently‏ ومجموعات الليثيل 
المترتبطة بالحمض النووي بروابط تساهمية. وأنماط من البروتينات اللاهستونية 
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امرتبطة. وتختلف bll‏ اميثلة Methylation‏ في الأنواع ا مختلفة من الخلايا 
وفي الجينات المطبوعة imprinted genes‏ وتولد التوائم المتطابقة وهي 
لديها أنماط مماثلة من الميثلة. ولكن مع تقدم التوائم في السنء فإنها تختلف 
عسن بعضها أكثر فأكثر”". كما يمكن توريث الأجيال أنماط الميثلة وواسمات 
الكروماتين الأخر ى. إن وراثة مرض الخصية في ذكور الجرذان Buh)‏ ستة أجيال 
لعدة “(Ole‏ - بعد حقنة واحدة تُعطى لسلف أنثى مع الفينكلوزولين 
[مضاد فطريات] - يقوم على وراثة واسمات الكروماتين (الميثلة). كذلك 
تنطوي وراثة التأثيرا ات من الوالدين من نقص التغذية أو الإفراط في التغذية 
على انتقال واسمات الكروماتين (الميثلة) بين الأجيال!09, 

4 - الوراثة بواسطة الحمض النووي الريبوزي RNA‏ تُحفّر حالات الاستنساخ 
ويحافظ عليها بفاعلية من خلال التفاعل بين جزيئات صغيرة قابلة للانتقال 
من الحمض النووي الريبوزي RNA‏ ومن الحمض النووي الرسول mRNAs‏ 
أو من مناطق الكروماتين في الحمض النووي DNA‏ التي ترتبط بها. ويمكن 
مثل هذه التفاعلات أن تنتقل بين الخلية وأجيال الكائن الحي من خلال 
نظام استنساخ الحمض النووي الريبوزي RNA‏ أو عن طريق تفاعل 
جزيئات الحمض النووي الريبوزي الصغيرة مع الكروماتينء الأمر الذي 
يؤدي إلى تعديلات وراثية في واسمات Slog SUI‏ )2 مثال على ذلك وراثة 
مرض من أمراض القلب يُحفز عن طريق حقن الحمض النووي الريبوزي 
RNA‏ الصغيرء والذي ينقل بعد ذلك إلى جيلين على DIN‏ 

كماأن الوراثة فوق الجينية بين الأجيال ليست بالأمر النادر. فقد وجدت 

يابلونكا وراز Raz‏ في بحث مسحي أكثر من 100 le‏ من حالات الوراثة فوق 
الجينية في اثنين وأربعين species leg‏ من الأنواع الحية22: 
- اثنتا عشرة حالة من الوراثة فوق الجينية في البكتيريا. معظمها كانت من نمط 
دوائر التغذية الراجعة المكتفية ذاتياء ولكن وجدت أيضا أمثلة من الوسم 
بالكروماتين والوراثة البنيوية. 
- سبع حالات في الطلائعيات ئ (مجموعة متنوعة من الكائنات 
الحية حقيقية النوى معظمها وحيدة الخلية). كان معظمها في السوطيات 
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(أوليات protozoa‏ ذات عضيات تشبه الشعر)ء حيث تشيع الوراثة 
البنيوية (انتقال الأشكال القشرية المورفولوجية). ويمكن تعديل جميع 
ا مواقع الوراثية من خلال أنظمة الوراثة فوق الجينية بواسطة الحمض 
النووي الريبوزي RNA‏ كما RE‏ على النوعين الآخرين من أنظمة الوراثة 
فوق الجينية في الطلائعيات أيضا. 
- تسع عشرة حالة في الفطربات. في العديد من الأماط الظاهرية والمواقع 
الوراثية. RE‏ على أمثلة من الأنواع الأربعة من أنظمة الوراثة فوق الجينية. 
- 38 حالة في النباتات» تشمل كثيرا من المواقع الوراثية وعديدا من الصفات. 
ومن بين ال 38 حالة كانت أربعة حالات منها في النباتات الهجينة» وفي جميع 
هذه الحالات تم تعديل العديد من المواقع الوراثية. ويبدو أن الضغوط 
الجينومية مثل التهجين وامضاعفة الصبغية polyploidization‏ (مضاعفة 
عدد الكروموسومات). وخاصة التهجين التضاعفي allopolyploidization‏ 
(التهجين تليه مضاعفة عدد الكروموسومات). تُحفز التغييرات فوق الجينية 
عبر الجينوم ككلء التي ينتقل بعضها بين الأجيال من خلال واسمات 
الكروماتين ونظام الوراثة فوق الجينية بواسطة الحمض النووي الريبوزي 
RNA‏ وم يُعثر على أي دليل على الورآلة الجرميّة بين الأجيال وفقا لنظام 
دوائر التغذية الراجعة المكتفية ذاتيا أو الوراثة البنيوية. 
- 27 حالة في الحيوانات» ينطوي بعضها على عديد من المواقع الوراثية. كما 
هي الحال في النباتات» يبدو أن الضغط يؤدي إلى تغييرات فوق جينية 
متعددة. انتقلت الفروقات فوق الجينية بواسطة نظام واسمات الكروماتين 
والوراثة بواسطة الحمض النووي الريبوزي RNA‏ وليس هناك أي دليل على 
الوراثة الجُرميّة بين الأجيال وفقا لنظام دوائر التغذية الراجعة المكتفية ذاتيا 
أو الوراثة البنيوية. 
وهذه مجرد البداية. فمنذ أن أجرينا هذه الدراسة: تم الإبلاغ عن العديد من 
الحالات الإضافيةء وخاصة في النباتات. إن دراسات وراثة الميثلة في نبات الأرابيدوبسيس 
ثاليانا Arabidopsis thaliana‏ تظهر أن جزءا كبيرا من أنماط ميثلة الجينوم هكن 
توريثه عبر Shel‏ عديدة, في yo‏ تكون مناطق أخرى غير مستقرة*. 
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إضافة إلى الوراثة فوق الجينية في سلالات الخلية cell lineages‏ هناك أيضا 
طرق الانتقال من خلية جسدية إلى خلية جسدية تتجاوز الخط payed)‏ إن الانتقال 
من خلية جسدية إلى خلية جسدية يشمل انتقال المواد التي تؤثر في النمو من 
خلال ابتلاع البراز ومن خلال المشيمة وحليب الثدييات» وكذلك الترسيب المعتّمد 
على الخلية الجسدية للواد كيميائية محددة في بيض الكائنات البيوضة - بتطبيق 
آليات نمو متنوعة تؤدي إلى آثار تمتد عبر الأجيال“”. كما قد تؤدي القيود المادية 
أيضا إلى آثار تمتد عبر الأجيال: فالصفات المورفولوجية للأم» مثل حجمها الكلي أو 
حجم رحمهاء يمكنها أن 185 من نمو الأبناء وتؤدي إلى آثار نمو تعمل على استدامة 
نفسهاء وإلى أبناء مطابقين من حيث الحجم”*© بالنسبة إلى الفقاريات» فإن.السلوك 
المكتسب اجتماعيا والذي لا يتطلب نقل مواد يُشكل مصدرا مهما من الاختلافات 
ا منقولة. ومن الأمثلة الشهيرة Clog!‏ الطيور والحيتان» التي تنتقل بطرق مشابهة 
لانتقال اللهجات في التجمعات البشرية وتُشُكل تقاليد «لغوية». مثال آخر هو 
التقاليد السائدة بين المجموعات المختلفة من الشمبانزيء 39 نمطا ظاهريا من أنماط 
السلوك المختلفة في مجموعة الشمبانزي في شرق إفريقيا تنسب إلى التطور QUE‏ 
ما كان السلوك ينقل من جيل إلى جيل عن طريق التفاعلات الاجتماعية بين أعضاء 
Pde gant!‏ إن تفاعلات النمو في الكائنات الحية التي تشكل مجتمعات تكافلية 
متماسكة ودائمة تسهم أيضا في الوراثة من خلية جسدية إلى خلية جسدية”*. 

وتشر الأدلة إلى أن الكائنات الحية همكنها أن تستجيب SLAW‏ اللتغيرة 
عن طريق تغيير نموها وأنماطها الظاهريةء وفي بعض الأحيان يمكن تثبيت هذه 
الاستجابات اللدنة وتوريثها. إضافة إلى ذلك يبدو أن الردود لا يمكن «برمجتها» 
في صورة أي شكل tale‏ وأن الكائن الحي يمكن أن يستجيب لشروط جديدة من 
خلال إطلاق عمليات استكشاف على مستوى الكائن الحي نفسه (على سبيل اطثالء 
على مستوى الخلايا)؛ وعندما fay‏ على الاستجابة التي تخفف من وطأة البيئة 
Cat By sell‏ هذه الاستجابةء بل رها تُورّث. وقد بيّن ذلك براون وزملاؤه20, 
الذين واجهوا خلايا الخميرة بدائرة تنظيمية أعيد توصيلها بكثير التحديات غير 
المتوقعة ودرسوا كيفية ASS‏ مجموعة الخميرة. فوضعوا الجين الأساسي HIS3‏ في 
مسار التصنيع الحيوي للهستيدين حصريا تحت سيطرة نظام استخدام الغلاكتوز. 
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في الوسط الذي يحتوي على الجلوكوز, bi‏ الجينات GAL‏ وكذلك الجين HIS3‏ 
الضروري (في هذه الخلايا المعاد توصيلها). ثم وضعت الخلايا المعاد توصيلها في 
وسط يحتوي على الجلوكوز ولكن يفتقر إلى الهيستيدين, لذا كانت واقعة تحت 
ظرف قاس (فهي غير قادرة على صنع الهيستيدين). في هذه الخلايا م يكن الجين 
3 يُنظم بتوافر مصادر الكربونء لذا كانت بحاجة إلى استجابة تكيفية كبيرة 
بالنسبة لها للبقاء في وسط يفتقر إلى ذلك الهيستيدين. لكن الخلايا #مكنت من 
مواجهة ذلك. فقد تغلبت AST‏ من 50 في IUI‏ من ا مجموعة على التحدي عبر أجيال 
قليلة فقطء وانتشرت الحالة التكيفية بثبات عبر مثات الأجيال. وتقترح الدراسة 
نشوء تنفيذ عملية استكشاف كيميائية حيوية في ظل هذه الظروف العصيبةء وبين 
العديد من الشبكات التنظيمية التي ظهرتء وتلك التي عالجت الإجهادء ca‏ 
هذه الاستجابة الاستكشافية لإجهاد جديد. وما تلاها من تثبيت عندما توصل إلى 
حل يشبه التعلّم العصبي عن طريق التجربة والخطأ. فمن الممكن أن هذا النوع 
من الاستجابة هو الاستراتيجية العامة Atal!‏ على عدة مستويات من التنظيم 
الحيوي - المنطقيء داخل الخلاياء وداخل الأنظمة. هذه الاستجابة اللدنة الجديدة 
LIS‏ ليست «مبرمجة» ومن المستحيل التنبؤ بها إلا بالمعنى الوظيفي الواسع جدا. 


العودة إلى ا مستقبل 

إذا عدنا إلى لغز قابلية الوراثة المفقودة في حالة طول القامة (وحالات أخرى 
مماثلة)» إذن رها يكون جزء من الإجابة عن هذا اللغز أنه يقيم ليس في النمط 
الوراي بل في النمط الورافي الفوق الجيني epigenotype‏ في الشبكات الخلوية 
التي تكمن وراء الذاكرة الجينية وفوق الجينية والوراثة. وإذا كانت شبكات 
النمو فوق الجينية هي في الواقع المستوى المناسب للتحليل عند دراسة قابلية 
الوراثة من الأمراض المعقدة والصفات» إذن ليس من المستغرب أن أعمال شركات 
الفحوصات الجينية لا هكن أن تسفر عن نتائج متسقة للغاية. لتقدير موثوق به 
فمن الضروري وجود عدد كبير جدا من الأفراد والمواقع الوراثية Bibl‏ ومتى ما 
تم هذا الاختبار فمن المرجح أنه حتى لو RE‏ بالفعل على ارتباط وثيق إحصائياء 
فإن مساهمة تعددات الأشكال المظهرية من النيوكليوتيدات المفردة SNP‏ أو حتى 
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الجين الفعلي لقابلية توريث صفة هي مساهمات متواضعة نوعا ما. غير أن هذا 
لا يعني أننا لا نستطيع دراسة مسارات نمو تشارك في الأمراض المعقدة الشائعة 
التي من شأنها أن تساعدنا على تصميم أدوية جديدة. يمكننا دراستها إما من خلال 
النظر, كما اقترح غولدشتاين”2, في المتغيرات الجينية النادرة جدا التي ليس لها 
تأثير كبير وتعمل على تغيير بنية agah‏ أو من خلال النظر في آثار الضغوط البيئية 
القاسية التي تغير مسار النمو. وفقا لهذه الاستراتيجية الأخيرةء فإن ملامح التعبير 
الجيني في Jb‏ ظروف ضاغطة ستكون محورا للدراسة» وستستهدف - على وجه 
التحديد - العوامل فوق الجينية التي تسهم في استمرار مسارات النمو خلال تطور 
acd!‏ أو ما بين الأجيال. | 

من الواضح جدا أن علم التنجيم الجيني في ورطة - العلاقات المعقدة بين 
النمط الظاهري والنمط الجيني أثناء النمو تعني أن وراثة اختلافات ظاهرية غالبا 
ما تكون سمة نابعة من الاختلافات بين الشبكات الجينية بدلا من الاختلافات في 
جينات منفردة. إضافة إلى WS‏ إن الوراثة هي أكثر من مجرد نقل الفروقات في 
تسلسل الحمض النووي. كما أن الفروقات الوراثية هي أيضا نتائج لتجاربنا الخاصة 
(بدءا في الرحم) والتاريخ فوق الجيني لأسلافناء والنابع من تجاربهم الماضية وأنماط 
حياتهم الماضية. 
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جينات السرطان 


البقايا الضامرة لنظرية ساقطة 


كارول زوننشاين وأنا إم. سوتو 
Carol Sonnenschien and Ana M. Soto‏ 


كان أخطر نتيجة من جميع 
نتائج فرضية الطفرة الجسدية 
Loch‏ في العاملين في مجال 
الأبحاث. إنها بمنزلة مهدئ بالنسبة 
إلى أولئك الذين يؤمنون بهاء وهذا 
في الوقت الذي يجب أن يشعر كل 
عامل بأنه مدفوع مرة بعد أخرى 
من قبل جهله بما هو السرطان. 
فيتون روس Peyton Rous‏ 
الحائز جائزة نويل 
wh‏ 0 
«من الصعب جعل الفرد يفهم 0 
شيئاء عندما يعتمد راتبه على عدم | 
فهم ذلك» 


نادر هو الأسبوع الذي يمر من دون أن 
تشير فيه وسائل الإعلام أي إشارة إلى الجينات 
التي من المفترض أنها تسيطر على وظائفنا 
الفسيولوجية بل وحتى النفسية. 59 L5‏ 
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هذه التفسيرات بشكل مضلل جينات منفردة في جينومنا بنتائج ظاهرية 
محددة. في الحقيقةء إن تعقيد نمو الصفات الظاهرية لا يمكن العثور عليه في 
الحمض النووي المحتوى في كل خلية من تريليونات الخلايا في الفرد. في هذا 
الصدد IL‏ وفقا لعقيدة المركزية لعلم الأحياء الجزيئي» لقد اعرف على 
نطاق واسع Ob‏ الحمض النووي (DNA)‏ »52,3« البروتينات» لكن من دون 
تمحيصء وقد أعاد كثيرون تفسير هذه البديهية بحيث صارت تعني أن الحمض 
النووي »54,3« الأنماط الظاهرية. وقد 356 هذا الاستنتاج من خلال التجارب 
التي أدى فيها التخلص ب «الضربة القاضية» من جين معين إلى ظهور نمط 
ظاهري متوقع. لكن» هذه النتيجة ليست gh‏ حال القاعدة لأنه في كثير من 
الحالات لا يوجد نمط ظاهري معين بتاتاء أو قد يظهر آخر غير متوقع تماما. 
وعلى الرغم من هذاء ومرة بعد أخرى pi}‏ ارتباط مناف للعقل بين الجينات 
والمثلية والخيانة وانعدام بصمات الأصابع والتوجه السياسي أو بعض الصفات 
الأخرى في المجلات العلمية الرائدة, ثم تقوم وسائل الإعلام بنشرهاء مُعرّزة فكرة 
أن ما نحن عليه هو لا محالة مُحدّد من قبل جيناتنا. وم يسلم السرطان من 
سوء استعمال الحتمية الوراثية. في الصفحات التاليةء نقدم سردا تاريخيا موجزا 
لبيولوجيا السرطان» تليه مناقشة لنظريتين من النظريات المتنافسة تهدفان إلى 
شرح كيفية نشوء السرطان من أسباب كثيرة يفترض أنها تولد نمطه الظاهري. 
إن النظريتين اللتين نشير إليهما هما نظرية طفرة الخلية الجسدية somatic‏ 
mutation theory‏ (اختصارا النظرية (SMT‏ ونظرية حقل تنظيم الأنسجة 
tissue organization field theory‏ (اختصارا النظرية (TOFT‏ وسوف 
نختتم بالقول إن نظرية حقل تنظيم الأنسجة TOFT‏ تقدم شرحا متفوقا 
حول نشوء السرطان (تخلق السرطان GY (carcinogenesis‏ نظرية طفرة 
الخلية الجسدية SMT‏ تركز على الجين (الجينات) وحده وهي غير متوافقة 
مع النظرية التطورية. من ثم - من الناحية النظرية - فإن نظرية حقل تنظيم 
الأنسجة TOFT‏ تبعد الجين من «مقعد السائق» (الحتمية الوراثية) وتقدم 
الكائن الحي وقدرته على تنظيم الذات على أنه المبدأ الجوهري (النظرية 
العضوية (organicism‏ في بيولوجيا Mlb pul!‏ 
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تمهيد تاريخي ومعرفي 

هيمنت الحتمية الجينية والاختزالية المتمحورة حول الجين على SA‏ البيولوجي 
لأكثر من نصف yd‏ خصوصا منذ نشر كتاب إروين شرودنغر ما هي الحياة؟ 
What Is Life?‏ في العام 1945©. بلغ هذا الرأي أوجه غير المتنازع مع نشر كتاب 
فرصة وضرورة Chance and Necessity‏ من تأليف جاك مونو Jacques Monod‏ 
في العام 1971 إن النموذج الإرشادي paradigm‏ الذي عبر عنه شرودنغر ومونو 
وكثيرون غيرهما وضع الجين مجازيا في «مقعد سائق» عمليات النمو في الكائن 
الحي. وتقديم مفهوم الحمض النووي DNA‏ على أنه «برنامج تنموي» جعل أجيالا 
من الطلبة والباحثين مُهيّئين للاعتقاد بأن النمو كان مجرد BES‏ «سيناريو» أو 
«برنامج» كان «مكتوبا» في جيناتنا. وُتحدى وجهة النظر الحتمية هذه الآن بناء 
على أسس عديدة. 

إن الشذوذ anomaly‏ الأكثر ملاحظة - على نطاق واسع - من عقيدة الحتمية 
هو عدم قدرتها على تفسير الاختلاف الدرامي بين الموقف الورائي للكائن وتعقيده 
الظاهري. بعبارة أخرى, نتيجة النجاحات الأخيرة في سلسلة جينوم عديد من 
الكائنات الحيةء فقد علمنا أن ous‏ جينات الكائن الحي منخفض جدا لتحديد 
مسار نموه سلفا وصولا إلى مرحلة البلوغ. أمّا النقد الآخر لمذهب الحتمية فقد 
جاء من الفلسفة. ومن ثم م يؤخذ بعين الاعتبار إلا من قبل عدد قليل من 
علماء البيولوجيا التجريبية. ما كشفه الفلاسفة في وقت مبكر هو أنه لا يوجد 
ارتباط بين «جين» واحد من الحمض النووي وبين السلاسل العديدة من الحمض 
النووي الريبوزي RNA‏ الناتجة aie‏ والبروتينات النهائية9. بعبارة أخرىء من 
دون وجود علاقة تماثلية واضحة بين الجين والبروتين» لا يمكن تحقيق التوافق 
بين النظرية الاختزالية ولا الحتمية الوراثية وبين الحقائق التجريبية. دخل هذا 
التحليل الفلسفي أخيرا إلى التيار الرئيسي في مقالات حيث طرحت السؤال: «ما هو 
الجين؟»©. أما المدرسة الفكرية الثالثة - وهي أقل شعبية ولكن CAS‏ تقليد طويلء 
كثيرا ما يشار إليها باسم النظرية العضوية وتتميز بمقاربتها التكاملية والديناميكية 
للبيولوجيا - فتقدم تحليلا راسخا يكشف عديدا من العيوب الضمنية في نظريات 
الحتمية الوراثرة©. 
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إن السبب الواضح لإعادة الإحياء الحالية لوجهة نظر النظرية العضوية 
يمكن العثور عليه في الوعي والاهتمام المتزايدين في بيولوجيا النمو التطورية 
والإيكولوجية. في الواقح» كانت الظروف البيئية على الدوام محط تحليل في عمل 
علماء الأجنة في القرنين التاسع عشر وأوائل القرن العشرين؛ لأن عملهم مع 
الأنواع البرية جعلهم مطلعين على دور البيئة وأثرها في نمو النمط الظاهري. أظهر 
أغسطس وايزمن August Weismann‏ أن الأشكال الفصلية الربيعية والصيفية 
لنوع من أنواع الفراشات يمكن توليده بالتلاعب في درجات الحرارة التي قد تتعرض 
لها في أثناء loge‏ كيرقات. إن التحول التدريجي لعلم الأجنة نحو دراسة النماذج 
الحيوانية التي تتكاثر على مدار السنة؛ وتزدهر في المختبرات - حيث pala‏ تأثير 
البيئة من خلال الحفاظ على مستويات ثابتة من الإضاءة ودرجة الحرارة والطعام 
- ساعد أيضا في إعادة التركيز على الجوانب الوراثية لعلم الأجنة لدرجة استبعاد 
الجوانب التطورية والإيكولوجية”. هذا التحول في منهج البحث سهُل تنامي تفوق 
الوراثة الجينية» by‏ وقت لاحقء في تعزيز علم الوراثة الجزيئية في كتب البيولوجيا 
وأولويات تمويل الأبحاث. 

عندما كشفت الدراسات الوبائية الأخيرة عن أن التجويع في أثناء التطور 
الجنيني يعيد ضبط الكائن الحي من أجل البقاء في بيئة محرومة من الغذاء» عاد 
الاهتمام بالمساهمات البيئية في النمط الظاهري ليصبح أمرا أنيقا مرة أخرى. إن 
تعريض هؤلاء الصغار لإمدادات وفيرة من المواد الغذائية تزيد من نزوعهم إلى 
الإصابة بمتلازمة التمثيل الغذائي والسمنة المفرطة وأمراض القلب والأوعية الدموية 
في وقت لاحق کبالغين“. 

كيف استجاب علماء البيولوجيا الجزيئية «من التيار الرئيسي» إلى تجدد 
الاهتمام في تأثير الأبعاد البيئية على نمو النمط الظاهري؟ بالنسبة إلى أغلبهم, غيّروا 
موقفهم USL‏ قدر ممكن بعيدا عن الحتمية الوراثية. ولذا فإنه لايزال من الشائع 
أن نسمع عن «برنامج وراثي»» على الرغم من أنه من المسلم به الآن أن ذلك يُعدّل 
من قبل البيئة. إن استجابة علماء البيولوجيا الجزيئية لهذا التحدي هو التحدث 
عن «الجينات» و«البيئة» بمصطلحات لاتزال 328 الجوانب الوراثية لهذه العملية. 
على سبيل lb!‏ باللجوء إلى ظواهر مثل Ali‏ الحمض النووي لتفسير التأثيرات 
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البيئية على نتائج الأنماط الظاهريةء يحافظ التيار الرئيسي من بيولوجيا الخلية على 
النموذج الإرشادي لجوهرية الوراثة لشرح تطور الكائن الحي. هذا الرأي يقلل من 
التعقيد المتحقق من خلال التفاعلات السببية المتعددة بين مستويات التنظيم. 
ونتيجة لذلك» يبذل جهدا ضئيلا لشرح واحدة من الأحداث الرئيسية في تطوير 
العقلية البيولوجياء أي التخلق (تكوين الشكل) Morphogenesis‏ العملية التي 
من خلالها يتم تكوين الشكل. بدلا من US‏ يُربط تأثير الحمض النووي في تعبير 
عن بعض الجينات مع ظهور نمط ظاهري مُعين - وهي مقاربة Jolas‏ من الناحية 
المفاهيمية وجهة النظر الحتمية للوراثة. بل حتى المجال الناشئ من الوراثة فوق 
الجينية لا يمكنه أن يدعي أنه غير مُكبّل بالأسس الجينية الجوهرية للنظريات 
التي سلفته. وهكذا يُختزل bl‏ الأصلي من الوراثة فوق الجينية - كما حددها 
كونراد وادينغتون Conrad Waddington‏ - إلى ما هو أكثر بقليل من مجرد 
تعديل «dhe‏ 


هل يكن للاختزالية أن تشرح التعقيد البيولوجي؟ 

في نحو منتصف القرن التاسع عشرء قدّمت نظرية الخلية المفهوم الأساسي 
من أن الخلية هي وحدة Sod‏ ولكثثن أيا من الخلايا في كائن متعدد 
الخلايا ليس لها وجود مستقل عن الكل. فالكائنات الحية وخلاياها مرتبطة 
بعضها ببعض نشوثيا Ontogenetically‏ - أي إنها مرتبطة من خلال العمليات 
التي تطورت من خلالها جمعيا إلى الكائن الحي. فمنذ بداية الحياة الجنينية, 
تتشابك مستويات التنظيم البيولوجي؛ فالزيجوت (البيضة الملقحة) Zygote‏ 
هو عبارة عن خلية وكائن حي على حد سواء. ويموجب المنظور الاختزالي 
يُقبل فقط بالسببية من الأسفل إلى الأعلىء وبذا فإن بداية تعدد الخلايا 
Multicellularity‏ في الأجنة يُفسّر من منظور أن الخلايا «تصنع» الكائن الحي 
عن طريق تكاثر الخلايا. وعاق العكس من منظور الفلسفة الكلية Holist‏ فإن 
الكائن يصنع الخلايا عن طريق الانقسام» ومن ثم فإن السببية هي من أعلى 
إلى aul‏ على الرغم من O US‏ وجهة نظر النظرية العضوية Organicist‏ 
لا تقتصر على نوع واحد من السببية للنمو.ء لأنها تنظر إلى الجنين كنظام 
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ديناميكي مفتوح توجد فيه سببية من أسفل إلى del‏ ومن أعلى إلى أسفل» 
Uolieg‏ وسببيات MBs usta‏ 

الكائسن الحي يفرض قيودا dale‏ بينما تحدّد ا مستويات المحلية الفيزيائية 
الحيوية والتفاعلات الكيميائية الحيوية بين الخلايا المجاورة والأنسجة والبيئة 
الخلوية الشكل. فحركة الخلية التفاضلية, والتصاق الخلايا التفاضلي هما نتاج القوى 
الفيزيائية داخل الكائن الحي في طور النمو. إن ا مورفوجينات Morphogens‏ 
aly)‏ كيميائية تُفرز في مناطق مختلفة من كائن حي طور (gaill‏ تُشكل «تدرجا 
في التركيز» Concentration gradient‏ في أثناء انتشارها. وهذا «يدفع الخلايا 
التي تتلقى تركيزات محلية مختلفة... إلى دخول مسارات نمو مختلفة»2'. والنظام 
موضع السؤال هو ليس شيئاء بل عملية Process‏ وينتج عن هذه الخاصية 
الديناميكية للكائن مستويات من التشابكات» والتي تتجسد في الطبيعة المزدوجة 
للزيجوت: خلية وکائن حي. 

وتتضح وجهات النظر البيولوجية المتعارضة بين الاختزالية والعضوية 
بشكل صارخ في مجال تخلق السرطان Carcinogenesis‏ أي دراسة بدء 
السرطان. ولتوضيح كيفية تقاطع وجهات النظر عندما يشرح الطرءٌ السرطان. 
سنقدم أولا تعريفات ما هو GLb pull‏ على الرغم من Lisl‏ نعترف بأن أي 
تعريف للسرطان يعوقه حقيقة أن بدايته لاتزال غير قابلة للرصد. كما لاحظ 
تيودور بوفري Theodor Boveri‏ قبل قرن من الزمن تقريبا. 63« سنناقش 
بإيجاز تاريخ نظريتين مختلفتين حول أسباب السرطان. وأخيراء سنقيّم - نقديا 
- كيف تقارن التنبؤات التي قدمتها هذه النظريات مع الأدلة التجريبية التي 
تراكمت حتى الآن. 


التعاريف والمصطلحات المتصلة بمواضيع السرطان 
يحتفظ السرطان أساسا بالبنية المميزة للأعضاء التي ينشأ منهاء على الرغم من 
صفاته ا مميزة من التغيير في تنظيم الأنسجة والتراكم byl! oc!‏ من الخلايا. 
لهذه الأسبابء كان يُنظر إلى الصور المجهرية (الهيستولوجية) للأورام على أنها 
«رسوم كاريكاتورية» للأنسجة الطبيعية. منذ القرن التاسع عشرء كانت الأورام 
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السرطانية تُشسخص - ولاتزال» وربما سيُستمر في ذلك - من قبل علماء الأمراض 
(الباثولوجيا) Pathologists‏ من خلال فحص عينات الأنسجة باستخدام المجهر 
الضوثي. ويبقى هذا على ما هو عليه على الرغم من المحاولات المستمرة من قبل 
علماء الأحياء الجزيئية الذين اقترحوا تحليلا تشخيصيا جينوميا بدلا من التحليل 
الهيستولوجي- باعتبار أن السرطان مرض dhs‏ و«جزيئي» Molecular‏ 

السرطانات - المعروفة أيضا بالأورام أو النمو الشاذ Neoplasms‏ - يمكن 
أن تكون إما أوراما صلبةء مثل تلك الموجودة في الثدي والقولون والبروسستات 
والرئةء وإما أوراما «سائلة» مثل سرطان el‏ وتلك الناتجة من الأنسجة ذات 
الصلة بتكوين الدم. ومن المنظور الإكلينيكي (السريري). يمكن أن تكون الأورام 
Le}‏ أوراما حميدة, عندما تكون مُغلقة وبطيئة النموء وعادة ما تكون غير مهددة 
للحياة. وإما أوراما خبيثة. عندما تكون غازية Invasive‏ ومميتة في العادة. 
إن تسعين في المائة من حالات السرطان الإكلينيكية هي سرطانات أنسجة 
Carcenoma‏ وسرطانات غدية <Adenocarcinomas‏ أي سرطانات تنشأ من 
الأنسجة الظهار ,4 Epithelial tissue‏ - الأنسجة التي تغطي الأسطح الخارجية 
من الجسم. والعشرة في BU‏ المتبقية هي أورام ما يعتبر عموما أنه نسيج 
ضام Connective tissue‏ مثل النسيج العظبي والعضلات. وأخيراء وليس آخراء 
يمكن أن يؤدي تخلق السرطان - المراحل الأولى من تشكل ورم - إلى تقهقر 
أو خمول Dormancy‏ أو التقدم إلى ورم كامل وموت ال مريض في 
نهاية المطاف. وياختصارء إن تقدم المرض Coble‏ ليسا نتيجة حتمية للسرطانات 
Lada!‏ إكلينيكيا وباثولوجيا. 

تصنيف السرطانات وفقا لأسباب المباشرة 

تقدم عقود من البيانات الوبائية فكرة جيدة - إلى حد ما - عن أنواع السرطانات 
التي يرصدها الأطباء الإكلينيكيون في ممارساتهم. ووفقا لهذه Lill‏ يمكن 
أساسا أن تقسم أنواع السرطان إلى مجموعتين متباينتين: الأولى: تلك التي ورثها 
الأطفال عن والديهم. والثانية: ما يسمى السرطانات المتفرقة Sporadic cancers‏ 
السرطانات الموروثة تحمل الطفرة نفسها في جميع خلايا الكائن الحي. لقد أطلقنا 
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عليها «أخطاء النمو الوراثية الموروثة». وهي تمثل أقل من 2 في BUI‏ من حالات 
السرطان الإكلينيكية”". من أمثلة هذه السرطانات الأورام الأرومية الشبكية (أورام 
جذيعات الشبكية) Retinoblastomas‏ المرتبطة بطفرات الجين RB‏ وسرطان 
الشدي وسرطان المبيض المرتبطة بطفرات في الجين BRCAL‏ والجين BRCA2‏ 
وسرطان القولون العائلي. من جهة أخرىء فإن ما يسمى السرطانات المتفرقة هي 
الأغلبية الساحقة من جميع حالات السرطان الإكلينيكية. وتشمل نوعين فرعيين» 
وهما السرطان بسبب التعرض للمواد المسرطنة إما )1( قبلء أو )2( بعد الولادة. 
ينشأ الأول في الأجنة قبل الثمانية أسابيع Embryo‏ أو الأجنة بعد الثمانية أسابيع 
Fetus‏ الطبيعية louis‏ تتعرض الأمهات ممجموعة متنوعة من العوامل البيئية التي 
تؤثر بشكل مؤذ في العملية عالية اللدونة التي تُشكل الأعضاء. وقد رُصدت هذه 
السرطانات في البيانات الوبائية الأخيرةء وتشمل سرطان agail‏ وسرطان الخلايا 
الشفافة في ا مهبلء نتيجة تعرض الأم لهرمون الأستروجين الصناعي ثناني إيثيل 
ستيلبوستيرول Diethylstilbestrol‏ وهناك نوع آخر من السرطان - من هذا النوع 
الفرعي - هو أورام الدم المبكرة في الطفولة. في الوقت الحاضرء فإنه من غير الواضح 
ما هي النسبة المثوية من السرطانات الإكلينيكية المتفرقة dade tly‏ في البالغين 
الناتجة عن تغيرات تخليق الأعضاء في أثناء الحياة داخل الرحم. النوع الفرعي 
الآاخضر من السرطانات المتفرقة يتكون من السرطانات التي يسببها التعرض للمواد 
المسرطنة في أثناء الحياة بعد الولادة. 

يمكن أن تكون المسرطنات إما فيزيائية (مثل الإشعاع» والأجسام الغريبة)» وإما 
كيميائية (على سبيل المثال: دخان التبغء والملوثات (Ate)‏ وإما بيولوجية (على 
سبيل Seb)‏ البكتيريا هيليكوباكتر بايلوري Helicobacter pilori‏ أو الطفيلي 
سكيتسوماس «schistosomas‏ طفيلي البلهارسياء أو فيروسات الهربس وفيروسات 
الورم الحلمي البشري Human papillomaviruses‏ [اختصارا الفيروسات 
([HPVs‏ فبعض العوامل الفيزيائية (الإشعاع) والكيميائية (مكونات دخان التبغ) 
ا مسرطنة تسبب طفرات في بعض الخلاياء في حين أن البعض الآخر لا يتسبب في ذلك. 
وكلا النوعين من المواد المسرطنة يعتبران مسببات للسرطان. ويمكن للمرء أن يخلص 
إلى أن معظم أسباب السرطان - إن لم يكن كلها - معروفة. لذلكء فيما عدا النسبة 
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المئوية المتدنية من أنواع السرطان بسبب الطفرات الموروثة (مرة sy]‏ أقل من 
2 في (BUI‏ فإن الأغلبية العظمى من حالات السرطان يمكن الوقاية منها عن طريق 
الحد من التعرض للمواد المسرطنة. غير أن التدابير الوقائية ليست الحلم امثير 
ل «علاجات السرطان» الذي يحلم به المرضى والأطباء ومصنعو الأدوية. 
لقد توصلنا مع علماء بيولوجيا النمو إلى أن السرطان هو مرض ينشأ بسبب 
تغيير النمو الطبيعي وعمليات إصلاح الأنسجة. ويمكن أن يقع المرض عبر حياة 
الفرد كلها. ومع tind HS‏ مناقشة السرطان في السياق الإكلينيكي أو التجريبيء فإن 
معظم المعلقين oged‏ أن السرطان مرض ورائي - مرض تسببه طفرات في ما يسمى 
جينات السرطان. هذا الاعتقاد يشير ضمنيا إلى صلة حتميةء وهذا يعني أن هناك 
جينات معينة في جينومات كل خلية من تريليونات خلايانا تخضع عبر حياتنا لنوع 
من التغيير (الطفرة) الذي هو بدوره مسؤول عن السرطان. 


أسباب السرطان وتفسيراته 

حتى الآن تناولنا فقط أسباب السرطانء bg‏ نشر بالتفصيل إلى الكيفية التي 
تولد بها تلك الأسباب أعراض وعلامات السرطانء ومن أبرزها ظهور الأورام. في 
وقت مبكر من سنة 1775 لاحظ الطبيب بيرستفال بوت Pecival Pott‏ السرطان 
على كيس الصفن Scrotum‏ في منظفي المداخن الإنجليز - رجال شبان تعرضوا 
للسخام من المداخن التي كانوا ينظفونها منذ الطفولة. افترض بوت أن «هذا 
المرض... يبدو أنه يستمد أصله من مثوى [كذا] السخام في كيس [الجلد اممجعد] 
الصفن»". على الرغم من أن الأطباء المعاصرين اتفقوا مع استنتاج بوت إلا 
أنه «كان هناك نقص نسبي في فعالية تأثير عمله في ممارسات الصحة العامة 
البريطانية خلال القرن التالي»“. في القرون التي تلت AUS‏ لم يتغير شيء يذكر. 
SU‏ اليوم تشير وفرة من الأدلة الوبائية والتجريبية بشكل Y‏ لبس فيه إلى أن 
معظم - إن م يكن كل - الأسباب المباشرة للسرطانات المتفرقة هي أسباب بيثية 
(الجدول: 7 - 1). 

ومع ذلك فإن جميع البيانات المقنعة المتراكمة حتى الآن b‏ تحدث بعد تأثيرا كبيرا 
في مسؤولي الصحة العامة واممشرعينء أو الجمهور بشكل ple‏ لهذه الأسباب» ينبغي 
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أن ينظر إلى السرطان من منظور اجتماعي - سياميء إضافة إلى منظور ole‏ أسباب 
الأمراض Etiology‏ عندما يُحدّد بشكل موثوق أن أسباب السرطان ليست غامضة كما 
يصور WE‏ 


(الجدول 7 - 1): أسباب السرطان وتفسيراته 
نظرية الطفرات الجسدية | الفيروسات (أمثلة: فيروس الورم الحليمي البشري. 


yroeht noitatum citamoS‏ | والالتهاب الكبديء والهربس) 
(اختصارا النظرية (TMS‏ 


الإشعاع (أمثلة: الأشعة WT‏ وجاما والسينية 
والأشعة غير الأيونية Non- ionic radiation‏ 
اختصارا الأشعة ([NIR]‏ 

نظرية حقل تنظيم الأنسجة | البيئة (أمثلة: التبغء مبيد الحشرات DDT‏ 
[BPA] A -lonehpsib | yroeht noitazinagro eussiT‏ بنز - بيرين O [BP]‏ 
(اختصارا نظرية حقل تنظيم | الأسبستوس. والهرمونات) 

(TFOT الأنسجة‎ 


التهابات (أمثلة: الليشمانياء البلهارسياء 
هيليكوباكتر بايلوريء فيروس إبشتاين - بار 


(Epstein-Barr virus 


المصدر: المؤلف. 
ملاحظة: يسرد العمود الأيسر كل أسباب السرطان؛ يسرد العمود الأيمن اثنتين من النظريات المقترحة 
لشرح كيف تولد أسباب السرطان هذه كلها الأورام. 


إن الفشل في التعامل مع تلك الأسباب لا يقل عن أن يكون تقصيرا في مسؤولية 
ا مجتمع JSS‏ | 

إننا ندرس OYI‏ تفسير التسرطن Carcinogenesis‏ أي كيف هكن لكل تلك 
العوامل غير المتجانسة الكثيرة أن تزيد من احتمال تطور ورم. päis‏ الباحثون 
تفسيرات cb put‏ وذلك بافتراض نظريات معقولة هكن اختبارها. 
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وصف موجز للسرطان 

بهدف التبسيطء نذكر هنا فقط النظريتين الرئيسيتين اللتين تحاولان شرح كيف 
يمكن للأسباب المتباينة للإصابة بالسرطان أن تؤدي إلى أورام متشابهة (الجدول: 7 - 2). 
لقد صنفنا هذه النظريات على أساس المستويات الهرمية للتنظيم البيولوجي الذي 
يفترض أن التسرطن يحدث عندها. باستخدام هذا leek!‏ فإن النظرية الأكثر شعبية 
تضع التسرطن عند المستوى الخلوي. هذه النظرية التي وضعت لأول مرة في العام 
4 من قبل تيودور )45539 تدعى نظرية الطفرات الجسدية Somatic mutation‏ 
theory‏ (اختصارا النظرية .")5M١‏ والنظرية الثانية البديلة للتسرطن» هي نظرية 
حقل تنظيم الأنسجة Tissue organization theory‏ (اختصارا النظرية (TOFT‏ 
Lage‏ عن LS‏ فإن النظرية التي صيغت في العام 1999 تضع نظرية التسرطن عند 
مستوى التنظيم البيولوجي للأنسجة'. 

وتذهب نظرية طفرة الخلية الجسدية SMT‏ إلى أن السرطان هو مرض BSS‏ 
الخلايا الشاذ الذي يُحَفْز بفعل الطفرات الوراثية في خلية واحدة. وبشكل أكثر تحديدا 
من المفترض أن تؤثر تلك الطفرات في الجينات المسؤولة عن عملية الانقسام الخلوي. 
بسبب الافتقار الواضح إلى التوافق [مع الحقائق). اضطر أنصار نظرية طفرة الخلية 
الجسدية SMT‏ إلى إدخال تصحيحات كبيرة مخضصة لأغراض معينة على مدى القرن 
الماضي لتحقيق التوافق مع الملاحظات الإكلينيكية والتجريبية الواقعية. على الرغم من 
wd‏ «فإن المقدمات المنطقية لنظرية الطفرة الجسدية تستمر في البقاء في النموذج 
الإرشادي paradigm‏ المعاصر للجين السرطاني “Oncogene‏ وكنظرية قياسية. 


(الجدول 7 - 2): وصف موجز لنظريات السرطان 


٠‏ خمسينيات القرن التاسع عشر إلى أوائل القرن العشرين: اعتبر 
السرطان مرضا قائما على الأنسجة (ريبرت وآخرونء bagas‏ للنظرية 
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0 . « 1908 -1925: تطوير تقنيات , زرا راعة الخلايا.. 0 

0 إلى خمسينيات القرن العشرين: يعتبر السرطان مرضا a‏ من 
أمراض النمو (وادينغتون ونيدهام Needham‏ تمهيد سابق نظرية 
حقل تنظيم الأنسجة ٠ TOFT‏ ۰ 

٠‏ إلى الوقث الحاضر: ثورة ة البيولوجيا الجزدة يئية ت (الاختزالية 
_ «الجشعة»). 
٠‏ ستينيات القرن العشرين J‏ الوقت الحاضر: : أصبحت نظرية طفرة 
الخلية الجسدية SMT‏ النموذج المهيمن على السرطان (الجينات 
السرطانية» والجينات akhi‏ 


.1999:المجتمع من الخلايا (نظرد ية حقل تنظيم الأنسجة (TOFT‏ | 


تدس نظرية طفرة الخلية الجسدية SMT‏ في الكليات والجامعات في جميع 
أنحاء العام» ومن ثم فإن هذه شعبية تتسرب في الخطاب اليومي العام. فليس من 
غير الشائع أن نسمع أن «السرطان يجري في الأسرة» مما يشير ضمنيا إلى سبب ورايء 
في حين dála‏ أن مثل هذه الأسرة قد تكون مُعرّضة لبيئة ضارة مشتركة (على سبيل 
المثال: دخان التبغ: أو اختلال الغدد الصماءء أو الإشعاع أو الإسبستوس). 

على العكس» فإن نظرية حقل تنظيم الأنسجة TOFT‏ تتحدى المقدمات 
المنطقية Premises‏ الأساسية لنظرية طفرة الخلية الجسدية SMT‏ التي تطرح أن 
التسرطن - مثل تخلق الأنسجة (تشكيل الأنسجة) Histogenesis‏ وتخلق الأعضاء 
(تشكيل الأجهزة) - هو ظاهرة فوق خلوية Supracellular‏ وهذا يعني أنه يحدث 
عند مستوى التنظيم البيولوجي للأنسجة. من هذا المنظور, بغض النظر عن أسبابه 
المتعددة. إن السرطان هو نمو ضل طريقه. 

وهناك فرق نوعي آخر بين نظرية طفرة الخلية الجسدية SMT‏ ونظرية حقل 
تنظيم الأنسجة TOFT‏ يتعلق بالمقدمات المنطقية المتبناة بخصوص السيطرة على 
التكاثر الخلوي في الكائنات متعددة الخلايا. تعرف الحالة المبدئية Defualt state‏ 
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كحالة من التكاثر تفترض فيها الخلايا وجود وحدات بناء وفيرة من الوحدات اللازمة 
لتركيب Synthesize‏ خلايا جديدة. أولئك الذين يدعمون نظرية طفرة الخلية 
الجسدية SMT‏ يفترضون أن الهدوء هو الحالة المبدئية للخلايا في الكائنات متعددة 
الخلايا". في المقابل, بناء على أسس معرفية Epistemological‏ وتجريبية» على 
حد سواء» يتبنى أنصار نظرية حقل تنظيم الأنسجة TOFT‏ المبدأ ذا الصلة بالتطور 
Evlolution-relavant principle‏ - وهو ميدأ يحظى باعتراف واسع بحدوثه 
في الحيوانات والنباتات متعددة الخلايا - وأن الحالة المبدئية لجميع الخلايا هي 
التكاثر. في الواقع., «فيما بين علماء الأحياء المجهرية Microbiologists‏ فمن 
البديهي قبول أن التكاثر هو الحالة المبدثية للكائنات بدائيات النوى Prokaryotes‏ 
وحقيقيات النوى Eukaryotes‏ وحيدة الخلية»9. إضافة إلى ذلك إن القدرة على 
الحركة Motility‏ - القدرة على الحركة المستقلة - مثلها مثل التكاثر أيضاء هي صفة 
أساسية سائدة في جميع الخلايا. والبنية الهندسية Medd‏ للأنسجة Shad‏ التعبير 
عن هاتين الحالتين الأساسيتين المتصلتين مباشرة بنمو الورم والانبثاث -Metastasis‏ 
وقد علقنا بتفصيل حول هذا الموضوع في موقع آخر. 

في العقود الأخيرة ذكر أنصار نظرية طفرة الخلية الجسدية SMT‏ زيادة في عدد 
الطفرات المطلوبة من قبل الخلية الطبيعية قبل أن تصبح خلايا سرطانية. فمنذ العام 
2 عندما Ged!‏ أن طفرة في جين واحد تكون كافية لتوليد الورم*» فإن تقارير 
عديدة ذكرت زيادة في عدد من تلك الجينات الطافرة الحاسمة. والتي تختلف كثيرا 
فيما بين الأورام المنفردة في العضو نفسه. لاستيعاب هذه النتيجة غير ا متوقعةء بدلا من 
تحديد بضعة جينات سرطان Bode’‏ وكما تنبأت نظرية طفرة الخلية الجسدية SMT‏ 
فإن الباحثين يفترضون الآن الحاجة إلى القيام بتحاليل Sequencing ilada‏ واسعة في 
محاولة لتنظيم هذه الجينات في «شبكات» من مجموعات كبيرة من الجينات. كيف 
تم التوصل إلى هذا الاستنتاج؟ جاءت البيانات الخام من الحمض النووي المستخلص من 
الأورام, أي مجموعة من الخلايا غير ا متجانسة»ء وليس من خلية «سرطانية». ومن ثم» 
كان هذا الحمض النوي المتنوع عُرضة لتحاليل سلسلة «ضخمة ومتوازية» فلم يكن 
هناك أي طريقة لتمييز الطفرة السابقة التي كانت الدافع السببي (طفرات السائق 
(Driver mutations‏ والتي كانت غير ذات صلة (الطفرات الركاب Passenger‏ 
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(mutations‏ لأن GLb pull‏ قد تطور Of. etl‏ التمييز بين هذين النوعين من 
الطفرات هو من ثم مبني على استدلالات لا يمكن التحقق منها. 

إلى أين ينطلق أنصار نظرية طفرة الخلية الجسدية SMT‏ من هنا؟ في مسح 
8 جينا في 210 سرطانات بشرية Äe gita‏ وجد الباحثون أخيرا 120 طفرة مما 
يسمى طفرات السائق. هذه النتيجة دفعت الباحثين إلى اقتراح محاولة سلسلة 
أكثر ضخامة لأنها «تتهم ذخيرة أكبر من الجينات السرطانية مما كان متوفعا في 
«gol ul‏ وهكذاء نظر إلى الفشل في العثور على طفرة جسدية واحدة أو 
مجموعة مشتكة من الطفرات الجسدية التي يمكن أن تتأهل بثبات على أنها 
مرتبطة سببيا بالنمط الظاهري للأورامء يُقترح إجراء تعديلات dole‏ على ا مضمون 
الأساسي لنظرية طفرة الخلية الجسدية SMT‏ حالياء يهدف جهد ممول بسخاء 
إلى سلسلة جينوم مثات الأورام المنفردة: تنتمي لكل موقع معروف من الأنسجة 
(الثدي والرئة والبروستاتاء وهلم (Le‏ على أمل أنه مع سلسلة مزيد من الأورام» 
سيظهر نمط cul‏ وفي هذا الصدد. وفي أثناء استخدام التكنولوجيا المتطورة التي 
تهدف إلى خفض كلفة الطب الشخصي Personalized medicine‏ يثير تقرير صدر 
أخيرا شكوكا إضافية على مدى جدوى نظرية طفرة الخلية الجسدية SMT‏ في تفسير 
التسرطن تفسيرا متسقا. ومن خلال سلسلة الإكزوم Exome‏ وتحليل انحرافات 
الكروموسوم Chromosome aberration analysis‏ وتنميط الصيغة الصبغية 
Ploidy profiling‏ على duc‏ عينات مفصولة بعضها عن بعض مكانيا جمعت 
من سرطانات كلى أولية ومن انبثاثاتهاء وحدد المؤلفون توقيعات التعبير الجيني 
للتشخيص امطمئن وا منذر لمناطق مختلفة من الورم نفسه. وبالروعة نفسهاء كشف 
المؤلفون أيضا عن وجود عدم تجانس شاسع «في 26 إلى 30 عينة ورم من أربعة 
أورام تحوي أنماطا من عدم الاتزان Alllelic-imbalance profiles AUS!‏ وبعدم 
تجانس تنميط الصيغة الصبغية في اثنين من أربعة أورام»*. 

مبتعدة عن هذ الموقف غير المستدام الذي اعتمدته نظرية طفرة الخلية 
الجسدية SMT‏ تقترح نظرية حقل تنظيم الأنسجة TOFT‏ بدلا من ذلك فإن 
السرطانات هي أمراض ذات صلة بالأنسجة. أي أنها نتيجة لتغيرات في الاتصالات 
بين الخلايا والأنسجة التي تؤثر في بنية الأنسجةء على سبيل المثال: تخلق الأنسجة 
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وتخلق الأعضاء. وهذه التغيرات هي السبب في بنية الأنسجة الشاذة الملاحظة في 
الأورام» وهذا بدوره يدفع بالخلايا في الأورام للتعبير عن حالتها AS Lb!‏ وهما 
التكاثر والحركة. وبشكل أكثر صراحة. «تقترح نظرية حقل تنظيم الأنسجة TOFT‏ 
أن العوامل المسرطنة تولد اضطرابا في التفاعلات المتبادلة بين الخلايا والتي تحافظ 
على تنظيم الأنسجةء وإصلاح الأنسجة والتوازن الداخلي «Homeostasis‏ لذا 
فإن ما يحدث داخل أي خلية فردية في الورم هو نتيجة لتلك الاتصالات المتغيّرة 
داخل الأنسجة وفيما بينها. وعلى الرغم من أن اعتراف نظرية حقل تنظيم الأنسجة 
TOFT‏ أن الطفرات قد تتولد في جميع مراحل عملية تخلق السرطانء إلا أنها تبدو 
غير ذات صلة بتخلق السرطان وتقدمه27. 


تقاطع السرطان والبيولوجيا 

قبل عدة عقودء ble lo‏ الوراثة الشهير ثيودوسيوس دوبشانسكي Theodosius‏ 
Dobzhansky‏ حكمة مأثورة قوية جدا: Y»‏ شيء في ole‏ الأحياء منطقي إلا في ضوء 
التطور»*. والسرطانء باعتباره ظاهرة بيولوجية» ليس استثناء من هذه القاعدة. إن 
تاريخ نظرية طفرة الخلية الجسدية SMT‏ ونظرية حقل تنظيم الأنسجة TOFT‏ 
يؤهلانهما للنظر فيهما ضمن سياق البيولوجنا ككل. فبينما صيغت نظرية حقل 
تنظيم الأنسجة TOFT‏ فقط قبل ما يزيد قليلا على عقد من الزمن. إلا أنه قد 
انقضى وقت كاف بالنسبة إلى أتباع نظرية طفرة الخلية الجسدية SMT‏ ليمكنهم 
من بيان صحتها إما على أسس تفسيرية - أكثر أهمية - بفعل تأثيرها الإكلينيكي. ففي 
النهاية» eti‏ نجاح نظرية على أساس قدرتها على حل التناقضات» وتوليد ال معرفة 
في المجالات غير المستكشفةء وتقديم فوائد عملية - في هذه الحالة - وعلاجات 
سرطان فعالة. 

باتباع تقاليد النظرية العضوية لعلماء البيولوجيا التطورية في النصف الأول من 
القرن العشرينء أجرينا تجارب تهدف إلى النظر فيما إذا كان هدف المواد ا مسرطنة 
يتواجد في الأنسجة الظهارية أو في السدى Stroma‏ (النسيج الضام) من الغدة الثديية. 
وباستخدام إستراتيجية تجريبية مُحايدة فيما يختص بالنظريتين, لاحظنا أن Bole]‏ 
تركيب أنسجة السدى المتعرضة لمادة مسرطنة - وذات Le‏ ظهارية غير مُتعرضة 
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للمادة ا مسرطنة - أسفرت عن نشوء أورام. أما المزيج العكسي فلم يسفر عن نشوء 
أورام. وتشير هذه الملاحظة إلى أن السدى. بدلا من الخلايا الفردية في الظهارة. كان 
هدف المواد المسرطنة. ولمتابعة ذلك. باستخدام مقاربة تجريبية QU ALES‏ اختبرنا 
إمكان «تطبيع» Normalization‏ (أي عكس) النمط الظاهر: ي للورم في خلايا غدة 
ثديية في الفثران من خلال حقن هذه الخلايا السرطانية في فثران من أعمار مختلفة, 
ولاحظنا أن تلك الخلايا السرطانية في الفئران البالغة ولدت القنوات الثديبة سليمة 
النمط الظاهري09©. هذه النتائج تتوافق مع توقعات نظرية حقل تنظيم الأنسجة 
TOFT‏ وتتحدى توقعات نظرية طفرة الخلية الجسدية SMT‏ ويدعم تطبيع النمط 
الظاهري للأورام من قبل كم من الأدبيات المنشورة خلال العقود الأربعة الماضيةء 
والتي تأكدت الآن Ejes‏ من خلال استخدام الأدوات التي تسمح لنا بشكل لا لبس 
فيه بتعرف الخلايا الطبيعية التي كانت من قبل خلايا ODE SU po‏ 


العلم والمجتمع ولغز السرطان 

تاريخياء أصبح من الواضح أن تخصيص الموارد (منح الأموال) كان له تأثير كبير 
في بحث المواضيع وإلى أي مدى. الحرب على السرطان ربما هي أفضل مثال على هذا 
الاتجاه في الطب الحيوي. فبعد عقود من اتخاذ القرار السياسي للاستثمار في مجال 
البحث القائم على الخلية وتحت الخلويء من المعترف به الآن على نطاق واسع 
أن العائد على هذا الاستثمار م gio‏ التوقعات02. وعلى الرغم من هذا الفشلء 
تعلمنا الكثير حول الظواهر الخلوية والتحت خلوية. ومن ثم حان الوقت لإعادة 
تقييم ما يستحق الاستثمارات المستقبلية والدعم من السلطات السياسية والصحة 
العامة والجمهور بوجه عام. إن التوقعات من مقاربة ذات صلة بالتطور في أبحاث 
السرطان تبدو الآن توقعات أكثر واقعية. 


ملاحظة أخيرة 

سؤال كثيرا ما يطرح علينا بعد إلقاء ندوة أو تبادل علمي غير رسمي يصاغ 
تقريبا على النحو التالي: «هل تريد القول إن الآلاف من المقالات وا مراجعات التي 
كانت لعقود ig isd‏ بعبارة «من المسلم به عموما أن السرطان تسببه طفرات 
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جسدية». أو عبارات شبيهة بهذا ا لمضمونء لا أساس لها؟». إن بحثنا الببليوغرافي 
والعمل التجريبي الذي أجريناه في مختبراتنا على مدى العقود الأربعة الماضية Gol‏ 
بنا إلى استنتاج ذلك تماما. الآن GL‏ دور عملية تحويل النموذج القياسي البطيء من 
نموذج فوضوي في عقول زملائنا ومؤسسات التمويلء والشعب (الأبرياء ا متفرجين) 
الذي اعتنقواء من دون تمحيص, المقدمات المنطقية لدعم وإجراء أبحاث على 
السرطان تتعارض أساسا مع مبادئ ذات صلة بالتطور. في هذا الفصل ساهمنا في 
تحدي منطق دعم المفاهيم الحتمية الأصلية والخاطئةء والتي قامت عليها سياسات 
الأبحاث والبرامج التجريبية في النصف الأول من القرن الماضي. 
وعلى الجانب الإيجابيء فمن الواضح الآن أن البانوراما آخذة في التغيرء سواء 
في أبحاث السرطان أو بيولوجيا الظواهر اممعقدة". أولاء إن إدراك علماء الأحياء 
الجزيئية أن هذه الظواهر لا يمكن استكشافها بطريقة مجدية من خلال دراسة 
جين واحد في كل مرة أسسفر عن دخول أعداد كبيرة من علماء الرياضيات الحيوية 
في مختلف مجالات أبحاث الطب الحيوي. وقد jis‏ هذا الاهتمام من قبل تقنيات 
«الأوميات» «OMICS»‏ الجديدةء Gags‏ إنتاج «صورة فورية» للحمض النووي 
الرسول blély messenger RNA‏ التعبير عن البروتين في الخلاياء ما أدى إلى ولادة 
جديدة لبيولوجيا النظم aasi- Systems biology‏ يضرب بجذوره في مدرسة 
فيينا التي وضعها برتالانفي Bertalanffy‏ وفايس ° Weiss‏ وعلى العكس من 
المحتوى النظري لبيولوجيا النظم الأصلية» فإن معظم ممارمي المنهج المحدّثْ 
يتبنون مبادئ عملية وسببية من أسفل إلى GSO Yel‏ هناك آخرين يبحثون 
عن إطار نظري يأخذ بعين الاعتبار النظرية العضويةء وكلا من السببية من أسفل 
إلى أعلى ومن الأعلى إلى OO Ja al‏ ثانياء إن التخصصات الجديدة لهندسة الأنسجة 
والأبحاث الحيويةء تهدف إلى انتاج أنسجة للزراعة [الأعضاء] ‘Transplantation‏ 
وقد أعادت إحياء الفيزياء الحيوية والميكانيكا الحيوية لدراسة الشكل (التخلق 
الشكلي (Morphogenesis‏ في النمو والسرطان7©. 
ثالثاء لقد كشف الفلاسفة وعلماء الأحياء النظرية ا لمشكلات التي لا يمكن 
التغلب عليها والمطروحة من قبل الاستعارات المجازية التي تعزو وجود محتوى 
من المعلومات في الجينات من edge‏ والقدرة على برمجة الكائن الحي وفقا للجينوم 
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من جهة أخرى*0. لذا فإنه من الواضح الآن أن استكشاف وجهات نظر بديلة, 
وعودة ظهور فلسفة البزوغ emergentism‏ یعلنان عن تغيير rye‏ به في الأبحاث 
في البيولوجيا عموماء وفي السرطان Logas‏ إننا نجادل بأن اسستعارة ا معلومات 
المجازية ينبغي الامتعاضة عنها بنظرية ترتكز بقوة على الرياضيات والفيزياء التي 
يمكن أن تنتج ملاحظة جديدة لفهم ولتقدير بيولوجيا التنظيم تقديرا كمي . 
باختصارء هذا يعني صياغة نظرية للكائنات الحية. 

إننا نكرس هذا الفصل لذكرى اممبجل الدكتور موري آر. بلير Dr Murray R. Blair‏ 
- )2010-1928( العميد السابق لكلية ساكلر للدراسات العليا Sackler Grdauate‏ 
School‏ في كلية الطب بجامعة تافتس Tufts University‏ في الفترة 1980 - 1982« 
والذي كان مُفكرا Inte‏ للاعجابء وقائدا مستنيراء وصديقا سخيا ومخلصا. 
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Glia العقيم عن‎ Gaul 
للطب النفسي وعلم النفس‎ 


ög üla‏ إعادة تقييم النموذج 
الإرشادي 
le‏ جوزيف Jay Joseph‏ 
وكارل Carl Ranter jl)‏ 


~ 
We 


في طبعة sq‏ 5 2009 أوردت مجلة 
الجمعية الطبية الأميركية American‏ 
Medical Association‏ نتائج تحليل تلوي 
Meta-analysis‏ قام به نيل ريش Neil‏ 
Risch‏ وزملاؤه. أظهر هؤلاء المراجعون أن 
دراسة قام بها كازبي Caspi‏ وزملاؤه في 2003 - 
التي اعتقد الباحثون فيها أنهم قد وجدوا 
التنويع الجيني Genetic variant‏ المرتبط 


7 بالاكتئاب» وذلك إضافة إلى الأحداث المجهدة 
«رها تكون المشسكلة الحقيقية, ف الحساة - تصمد alal‏ محاولات 1,53 

هي تلك «الأسس النظرية الهشة» في الحياة وم ¢ ولات تكرار 
التي قدمتها النظريات الوراثية» نتائج مماثلة. وكان صدى الدراسة الأصلية 
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لکازبي قد تردد عبر مدى واسع في وسائل الإعلام على أنها اكتشاف ورائي رئيس 
في الطب النفسي©. 
إلا أنه بالنسبة إلى المراقبين المنتقدين للأبحاث الوراثية في مجال الطب النفسي 
وعلم النفس - Le‏ في ذلك أولئك الذين كانوا قد أشاروا إلى عدة مشكلات واضحة 
في دراسة كازبي وزملائه - فإن الفشل في تكرار هذه النتائج b‏ يكن مفاجئا على 
الإطلاق. فقد عانت هذه الدراسة المصير نفسه للادعاءات الأخرى القائلة بالعثور 
على جينات للأمراض النفسية على مدى الأربعين سنة الماضية. مثل الادعاءات 
التي ذاع صيتها كثيرا قبل he‏ ولكن في وقت لاحق م يتمكن من تكرار نتائجها 
بخصوص الاضطراب G‏ القطب والفصام. من الواضح شيوع نوع من الخطأ 
ا منهجي في هذه النتائج الذي يتضح فيما بعد أن لا أساس لها. 
سابقا في العام 2008 قالت مجموعة من أبرز tol‏ الوراثة النفسية معترفة: 
«ليس سرا أن مجالنا نشر الآلاف من الدراسات لجينات مرشحة لدراسات الترابط 
ولكن عددا قليلا منها كان بالإمكان تكرار نتائجها». في العام نفسه» م يتمكن 
ble‏ الوراثة السلوكية روبرت بلومين Robert Plomin‏ وزملاؤه من الاستشهاد بأي 
نتائج جينية مُسببة للشخصية أو معيارية لقياس الذكاء 1Q‏ (القدرة المعرفية)9). 
وفي العام 2009 كتب زوج من الباحثين في علم الوراثة الجزيئي أن مجال عملهم 
b»‏ يفلت بوضوح من معضلة عدم تكرار النتائج المماثلة التي لا تزال تعانيها وراثةٌ 
الأماط الظاهرية البشرية المعقدة»7. أما مؤلفوا مقال نشر في العام 2010 حول 
القدرة المعرفية eleg Cognitive ability‏ الوراثة فقد أشاروا إلى أنه «من الصعب 
تسمية حتى موقع Locus dhg‏ واحد مقترن بشكل موثوق فيه مع المدى العادي 
من الذكاء في الشباب البالغين Pusl‏ بحلول العام 2012 بقي الوضع على ما 
هو ade‏ واستنتج ريش وزملاؤه أن loser‏ قليلا من دراسات الجينات المرشحة 
لوجود ترابط بالاضطرابات النفسية قد صمدت أمام اختبار تكرار النتائج». وخلصوا 
إلى ما هو أبعد من ذلك: 
على الرغم من التقدم في تحديد الجين الخطر بالنسبة إلى العديد من 
الأمراض المعقدة. فقد أثبتت بعض الاضطرابات مقاومتها لأي اكتشاف راسخ 
لجينات للأمراض النفسية. إن بطء وتيرة التقدم في مجال الطب النفسي والعلوم 
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السلوكية Behavioral sciences‏ يعكس جزئیا نظاما تصنيفيا لايزال يتطور, 
وعدم وجود أعراض واصمة Pathognornonic‏ تشخيصية cdodlo‏ وعدم وجود 
مسارات مَرَضية واضحة المعام. وعلى الرغم من أن هذه الاضطرايات قد افترض 
منذ فترة طويلة أنها تنتج عن مزيج من القابلية الوراثية Genetic vulnerability‏ 
والتعرض البيئي, إلا أنه لا يوجد أي دليل مباشر من أي مثال محدد'. 
وهكذا فإن مجالات ele‏ الوراثة السلوي وعلم الوراثة النفسي تقترب بسرعة 
من مرحلة أزمة وإعادة تقييم. على حد تعبير مجموعة رائدة من باحثي علم وراثة 
الأمراض النفسية» الذين كتبوا في العام 2012 حول فشل العقود الطويلة في الكشف 
عن أي الجينات تسبب مرض الفصام (الاضطراب النفسي الأكثر دراسة)» وهذه 
النتائج السلبية «تقترح... أن كثيرا من الأفكار التقليدية حول الأساس الجيني للفصام 
قد تكون غير صحيحة»!!". 
هناك تفسيران عامان للفشل المستمر في اكتشاف الجينات في الطب النفسي 
وعلم النفس. الأولء والذي يُفضله باحثو علم الورائة ومؤيدوهم هو أن هناك 
جينات «للاضطرابات المعقدة» (على الرغم من أن تأثير كل جين قد يكون صغير 
الحجم) وسوف LSS‏ متى ما حسّن الباحثون أساليبهم وزادوا أحجام عيناتهم. 
التفسير الثاني ونادرا ما يؤخذ بعين الاعتيار في أعمال shall‏ العام أنه لا توجد 
جينات للاضطرابات النفسية والتنويع الطبيعي في الصفات النفسية. التفسير الأخير 
يتفق مع موقف ليثام Latham‏ وويلسون Wilson‏ من أنه بصرف النظر عن بعض 
الاستثناءات القليلة, «فقد تم تفنيد الاستعدادات الورائي genetic predispositions‏ 
كعوامل مهمة في انتشار [معظم] الأمراض الشائعة,» وأن «قلة من الجينات المسبّبة 
للمرض هي بلا شك اكتشافات علمية هائلة الأهمية»02. 
وعلى مدى العقدين الماضيينء امتلأت كل من الأدبيات الجماهيرية والعلمية 
بمناقشات حول كيف ستؤدي المناهج المطورة في أبحاث الوراثة الجزيئية إلى 
اكتشافات جينية. وعلى الرغم من Lil‏ هكن أن نستبعد مثل هذه الاحتمالات» 
فإن هدفنا هنا هو اقتراح أن الفهم الخاطئ لدراسات القرابة السابقة في الأسر 
والتوائم والأبناء المتبنين قاد المجتمع العلمي إلى استنتاج سابق لأوانه من أن جينات 
الاضطرابات النفسية وتنويعات الصفات السيكولوجية يجب أن تكون موجودة. 
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في السنوات القليلة الماضية اعتمد باحثو الوراثة الجزيئية موقف «قابلية 
التوريث ا لفقودة» Missing heritability‏ كتفسير لفشلهم في اكتشاف 
Paad]‏ وقد b‏ تفسير قابلية التوريث المفقودة للنتائج السلبية ضمن 
سياق الفشل المستمر للكشف عن معظم الجينات المفترض كمونها وراء 
الاضطرابات الطبية الشائعة وتقريبا جميع الجينات امُفترض كمونها وراء 
الاضطرا ابات النفسية والتنويع في الصفات النفسية. في العام 2008, ذكر 
فرانسيس كولينز Francis Collins‏ - المدير الحالي للمعاهد الوطنية للصحة 
National Institutes of Health‏ في الولايات المتحدة الأمريكية والمدير 
السابق للمركز الوطني لأبحاث الجينوم البشري National Center for‏ 
Human Genome Research‏ - أن قابلية التورر يث المفقودة «هو الموضوع 
الكبير في علم وراثة الأمراض الشائعة في الوقت الحالي»2". وقد فى الموضوع 
أكثر في أعقاب ذلك. 

إن قابلية التوريسث «مفقودة»., وفقا لمجموعة من الباحثين البارزينء وذلك 
لأن دراسات الارتباط عبر الجينوم ككل قد «فسّرت جزءا صغيرا نسبيا من قابلية 
توريث معظم الصفات المعقدة. والتنويعات [الجينية] امُتعئّفة خلال هذه 
الدراسات ليس لها إلا آثار بسيطة»'. وفي العام 2009 نشرت مجموعة بارزة 
من الباحثين Lg)‏ في ذلك فرانسيس كولينز) برئاسة تيري مانوليو Teri‏ مانوليوء 
مديرة مكتب جينوم السكان Office of Population Genomics‏ في الولايات 
ا متحدة الأمر يكيةء مقالا في مجلة نيتشر Nature‏ تحت عنوان «العثور على 
قابلية التوريث المفقودة». Finding the Missing-Heritability‏ ومنذ 
ذلك الحين خدمت هذه المقالة كنقطة مرجعية لعلم الوراثة الجزيئي والباحثينء 
بمافي ذلك العاملين في مجال الطب النفسي وعلم النفسء والذين حاولوا SEBS‏ 
عقود من النتائج السلبية. اعترفت مانوليو وزملاؤها أنه ليس هناك إلا عدد 
قليل من التنويعات الجينية التي تم اكتشافها في الحالات الطبية غير النفسية. 
وأشاروا إلى «عدم وجود تنويعات مُكتشفة حتى الآن لبعض الحالات العصبية 
والنفسية». وم يكن لديهم أي شك في أن مشكة قابلية التوريث المفقودة, 
في مقابل عدم وجود قابلية للتوريثء لأن «نسبة كبيرة من الفروق الفردية في 
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قابلية الإصابة بالمرض من ال معروف أنها تعود إلى عوامل وراثية». إن مانوليو 
وزملاؤها ينظرون إلى قابلية التوريث المفقودة كما لو كانت «المادة المحتمة» 
Dark matter‏ للارتباطات عبر الجينوم ككل بمعنى أن الفرد متأكد من وجودهاء 
ويمكنه رصد تأثيرهاء ولكن ببساطة لا يمكنه رؤيتها (بعد)»09. 

والسبب في أن العلماء على يقين من أن هناك جينات «مفقودة» وينتظرون 
اكتشافهاء هو اعتقادهم أن الدراسات السابقة على الأسر والتوائم قد قدمت 
دليلا قاطعا على أن العوامل الوراثية تؤدي دورا رئيسيا. ولكن» حتى لو اكتشف 
الباحشون في نهاية الأمر جينات محددة تؤدي دورا في الذكاء أو الشخصية؛ أو 
أن تجعل البعض مهيئين لتطوير اضطرابات نفسية؛ فإن المجتمع لايزال بإمكانه 
اختيار تركيز الانتباه على تخفيف الترتيبات الأسرية والاجتماعية والسياسية غير 
الصحية نفسيا والتي تعوق النمو البشري والتعلم وتسهم في المشكلات العاطفية 
والاضطرابات النفسية. إن الأفكار الوراثية - الحتمية تصرف اهتمام ا مجتمع 
عن هذه الظروف البيئية وتحول اللوم إلى عقول الأفراد وأجسامهم. حتى في 
حالة الاضطرابات الطبية مثل السكري من النوع 2 حيث يكون الفقر وسوء 
التغذية من الأسباب المعروفة» إلا أن أنصار الحثمية الوراثية يواصلون الضغط 
على دولارات الأبحاث لتوجيهها نحو الأبحاثه الجينية. بدلا من تحسين الظروف 
الاجتماعية والصحية'. 

تُعرف دراسات القرابة في الأسر والتوائم والأبناء المتبنين جمعا باسم 
«الأبحاث الجينية الكمية» Quantitative genetic research‏ وعلى الرغم من 
أن دراسات الأسر تشكل خطوة أولى ضرورية» إلا أنها تعتبر على نطاق واسع غير 
قادرة على فصل الأدوار المحتملة للعوامل الوراثية والبيئية. U‏ كان أفراد العائلة 
يشتركون في بيئة مشتركة وكذلك جينات مشتركة - فاكتشاف أن الصفات «تجري 
3 الأسرة» ہکن تفسيرها على أساس ورائي أو بيئي. فكما 583 بلومين وزملاؤه» 
فإن «كثيرا من السلوك «يجري في الأسر» لكن التشابه الأسري يكن أن يكون إما 
يسبب الطبيعة Nature‏ أو التنشتة «Nurture‏ .°° «وخلصوا - بشكل صحيح 
في رأينا - إلى أن «دراسات الأسرة في حد ذاتها لا يمكنها فصل التأثيرات الجينية 
عن البيئية». 
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إن دراسات التوائم ودراسات التبني - التي تُجرى منذ عشرينيات القرن 
العشرين - تشسكل النتائج الوراثية الكمية الرئيسية التي تُذْكر في دعم الوراثة. 
وسوف نتطرق إلى بعض مشكلات أبحاث التبني في وقت «So‏ ولكننا سنركز الآن 
على دراسات التوائم» والتي توفر الدليل الأكثر استشهادا به في معظم الأحيان لدعم 
أهمية التأثيرا ات الجينية في الاضطرابات النفسية والتنوع في الصفات التي تتوزع 
«توزيعا طبيعيا» Normal distribution‏ مثل الذكاء (مقياس (IQ‏ والشخصية. 
هناك نوعان رئيسيان من الدراسات البحثية على التوائم: دراسات التوائم الذين 
تربوا معا ودراسات التوائم الذين تربوا على حدة. 

توائم تربوا معا. تقارن دراسات التوائم الذين تربوا معا - التي تستخدم تقنية 
«منهج التوأم» - تشابه صفات التوائم أحادي الزيجوت Monozygotic‏ (اختصارا 
التوائم (MZ‏ الذين تربوا معا في مقابل أزواج التوائم الذين تربوا معا ومن الجنس 
نفسه ولكنهم JUS‏ الزيجوت Dizygotic‏ (اختصارا التوائم (DZ‏ إذا كان زوجا 
التوائم MZ‏ يشبه منهما الآخر أكثر من زوجي التوائم DZ‏ (على أساس الارتباط 
أو معدلات التوافق) فيخلص باحثو التوائم إلى أن للصفة «موضع الدراسة» عنصب 
Shs‏ ومن ثم يستمرون بعد ذلك في حساب تقديرات قابلية التوريث بناء على 
حجم الفرق. ويصلون إلى هذا الاستنتاج على أساس عدة افتراضات نظرية حول 
التوائم» الأكثر أهمية وإثارة للجدل منها هو افتراض أن أزواج التوائم MZ‏ والتوائم 
2 من الجنس نفسه يخبران بيئات متساوية تقريبا. ويعرف هذا باسم «فرضية 
البيئة المتساوية» Equal-Environement Assumption‏ (اختصارا الفرضية 
(EEA‏ ويبدو هذا ا منطق بسيطاء لأن أزواج التوائم MZ‏ تشترك في تشابه She‏ 
بنسبة مائة في DU‏ في حين تتقاسم أزواج التوائم DZ‏ خمسين في المائة فقط من 
جيناتها في المتوسط. 

لكنء هناك عيب فادح في هذا المنطق: من الواضح أن فرضية البيئة المتساوية 
في منهج التوأم فرضية غير صحيحة. OY‏ معظم الأبحاث في هذا المجال تجد أن 
أزواج التوائم MZ‏ تخبر بيئات أكثر تمائلا بكثير من التوائم ,2102©. وإضافة 
إلى ذلك لأنهم أكثر تشابها وراثياء فإن أزواج التوائم MZ‏ يشبه بعضها بعضا 
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تشريحيا أكثر من أزواج التوائم DZ‏ وهذا سوف يستثير - بوضوح - معاملة 
أكثر تشابها من البيئة الاجتماعية27). ولذلك: فإن تفسيرا معقولا لنتائج منهج 
التوأم قد يكون أنه يمكن تفسير الشبه الأكبر في الصفات النفسية لأزواج التوائم 
MZ‏ في مقابل التوائم DZ‏ - أي النتيجة التي توصلت لها أغلب أبحاث التوائم 
- تفسيرا كاملا على أساس عوامل فوق جينية ذات صلة بالتشابه الأكبر في البيئة 
والمعاملة التي يتلقاها أزواج التوائم .MZ‏ من وجهة نظر تفنيد العوامل البيئيةء 
إن منهج التوأم يعاني بالضبط المشكلة نفسها التي تواجه دراسات الأسرة, لأن 
مجموعات اللمقارنة في كلا النوعين من الدراسات تخبر بيئات مختلفة كثيرا. 
إضافة إلى ذلك. دعت نتائج الأبحاث الجديدة إلى التشكيك في عدة افتراضات 
طال الاعتقاد بها في علم Bly gll‏ والتي تثير مزيدا من التساؤلات حول صحة 
أبحاث التوائم. 

ومن المثير للاهتمام» أن معظم باحثي التوائم المعاصرين يُقرون أن البيئات التي 
يخبرها أزواج التوائم MZ‏ هي أكثر تشابها من تلك التي يعيشها التوائم DZ‏ 
gS‏ على أساس حجتين من الحجج الرئيسيةء يستمرون في الاعتقاد بصحة فرضية 
البيئة المتساوية وأن منهج التوأم يقيس بشكل موثوق به التأثيرات الوراثية. 

الحجة الأولى هي أنه على الرغم من اختلاف بيئات التوائم MZ‏ والتوائم 
2 إلا أنه يجب بيان اختلاف هذه البيئات في جوانب ilo GIS‏ بالصفة موضح 
CO Sal‏ وإضافة إلى ذلك فإن باحثي التوائم في كثير من الأحيان يشيرون 
ضمنا أو صراحة إلى أنه يجب على منتقدي منهج التوأم تحمل عبء إثبات أن 
هذه البيئات المعترف باختلافها تختلف من حيث السمة موضع PP Nel‏ 

أما الحجة الثانية التي يقدمها باحثو التوائم دفاعا عن فرضية البيئة المتساوية 
ومنهج التوأم فهي أن أزواج التوائم Jad MZ‏ إلى «خلق» أو «تحقيق» Oliy‏ 
أكثر تشابها لأنفسها بحكم تشابه سلوكها الأكبر المدفوع بالوراثة9. على سبيل 
المغال» lids‏ لإحدى مجموعات باحثي علم الوراثة السلويء على الرغم من التوائم 
Ley» MZ‏ كانوا يعاملون بالمثل أكثر» من التوائم DZS‏ «إلا أن هذا هو نتيجة 
لتشابههم ghal‏ في السلوك (والتي يترتب عليها ردود الوالدين وغيرهما) وليس 
بسبب مثل هذا التشابه». وفي العام 2009 كتب Uele‏ الوراثة السلوكية سيغال 
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2/2 «من المهم أن نلاحظ أنه إذا ما كانت التوائم‎ Johnson وجونسون‎ Segal 
فإن ذلك على الأرجح مرتبط بالتشابه‎ DZ تعامل بشكل أكثر تشابها من التوائم‎ 
السلوي القائم على أساس ورافي»60,‎ 
وليس‎ cle فيما يتعلق بالحجة الأولىء فإن أنصار نظرية علميّة أو تقنية‎ 
ناقديهم» هم من يتحملون عبء إثبات أن هذه النظرية أو التقنية صحيحة!!6,‎ 
على الرغم من أن باحثي التوائم قد أجروا سلسلة من الاختبارات على فرضية البيئة‎ 
المتساوية» م تقم هذه الدراسات بأي شيء يذكر لدعم صحة منهج التوائم2©. ومن‎ 
Bole المفارقات: على الرغم من أن الباحثين الذين يختبرون فرضية البيئة ا لمتساوية‎ 
ما يستنتجون أن النتائج التي توصلوا إليها تدعم فرضية البيئة المتساوية: إلا أن‎ 
يخبرون بيئات أكثر تشابها مما يفعل أزواج‎ MZ معظمهم يجد أن أزواج التوائم‎ 
المختلفة التي تلقائيا ومن‎ OL tell إن ما يعجزون عن فهمه هو أن‎ DZ التوائم‎ 
التفسيرات الجينية في دراسات الأسر تبطل أيضا التفسيرات‎ dh دون قيد أو شرط‎ 
الوراثية لبيانات منهج التوأم.‎ 
لقد رأينا أن الحجة الثانية التي يقدمها باحثو التوأم الحديثون دفاعا عن‎ 
هي أكثر تشابها من بيئات أزواج‎ MZ منهج التوأم هو أن بيئات أزواج التوائم‎ 
بيئة أكثر تشابها نتيجة تشابههم‎ MZS تلكء بسبب «خلق» التوائم‎ DZ التوائم‎ 
الجيني الأكبر. لكن الباحثين الذين يطرحون حجة «التوائم تخلق بيئتها الخاص‎ 
لأنهم‎ Circular reasoning بها» إنما يستخدمون المنطق (الاستدلال) الدائري‎ 
يفترضون الشيء ذاته الذي يحتاج إلى إثبات. وفقا لقاموس بينغوين لعلم النفس»‎ 
إن المنطق الدائر ي هو «المنطق الفارغ الذي يعتمد الاستنتاج على الافتراض الذي‎ 
صحته تعتمد على الاستنتاج»”0. وقد استخدم باحثو التوائم منطقا فارغا من‎ 
هذا النوع منذ خمسينيات القرن العشرين للتحقق من صحة منهج التوأم. أنهم‎ 
يفترضون دائريا أن التشابه السلوي في التوائم هو بفعل الوراثة ي يستنتجوا أن‎ 
وهكذا؛ فإن السؤال الوحيد‎ MAL gi التشابه السلوي في التوائم هو بسبب‎ 
ال مهم في تحديد صلاحية فرضية البيئة المتساوية ومنهج التوأم هو ما إذا‎ 
تخبر بيئات أكثر تشابها من تلك التي‎ MZ كانت - ولیس اذا - أزواج التوائم‎ 
EDZ يعيش فيها التوائم‎ 
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مدفونا ضمن أدبيات أبحاث التوائم حول الفصام» والذي كثيرا ما يستشهد به 
لدعم الأساس الجيني لهذه الحالة. هو اكتشاف أن نسبة التوافق الجمعي للتوائم 
DZ‏ من الجنس نفسه هي أكثر بضعف أو ثلاثة أضعاف أزواج التوائم 12 مختلفي 
الجنس (11.3 في BUI‏ مقابل 4.7 في OO‏ لأن العلاقة الوراثية في التوائم DZ‏ 
من الجنس نفسه هي نفسه في التوائم DZ‏ مختلفة الجنسء» ولأن معدلات الفصام 
بين الذكور والإناث متساوية تقريباء من وجهة نظر وراثية يجب ألا نجد فرقا كبيرا بين 
هذه المعدلات الجمعية7. إضافة إلى ذلك: نسبة معدل التوافق الجمعي للفصام في 
التوائم DZ‏ هي تقريبا ضعف ما هو في الأشقاء العاديين (غير التوائم)ء على الرغم من 
حقيقة أن العلاقة الوراثية بين التوائم DZ‏ وأزواج الإخوة العاديين هي نفسها. GAG‏ 
هذه النتائج مع التفسيرات فوق الجينية لأسباب الفصام ا كانت الأزواج التي تشترك 
في الدرجة نفسها من القرابة الوراثية» ولكن تتعرض لبيئات أكثر شبها بعضها ببعض 
ولروابط عاطفية tl‏ هي دائما AST‏ توافقا مع الفصام من الأزواج الذين يتعرضون 
لبينات أقل شبها بعضها ببعض ولروابط عاطفية أضعف. وتوفر هذه النتائج دليلا 
إضافيا على أنه - كما رأينا في دراسات الأسر - منهج التوأم غير قادر على فصل الأسباب 
الوراثية والبيئية ا محتملة في الفصام والاضطرابات النفسية الأخرى. 

ومن ثم هناك نوعان من الاستنتاجات الرئيسية التي قد نتوصل لها على أساس 
بيانات منهج التوأه!40: 

1. استنتاج باحثي التوائم المعاصرين: إن التشابه الأكبر بين أزواج التوائم MZ‏ 
مقارنة بالتوائم DZ‏ من الجنس نفسه يقدم أدلة قوية على أن lejo‏ لا بأس 
به من التباين للاضطرابات النفسية والصفات النفسية في مجموع السكان 
يمكن إرجاعه إلى عوامل وراثية. 

2. استنتاج ناقدي منهج التوأم: إن منهج التوأم هو أداة خاطئة لتقييم دور 
الوراثةء نظرا لاحتمال أن التوائم MZ‏ مقارنة بالتوائم DZ‏ من الجنس نفسه 
تقيس العوامل البيئية بدلا من التأثيرات الوراثية. MY‏ كل التفسيرات 
السابقة لدعم الوراثة بناء على نتائج منهج التوأم من المحتمل أنها خاطئة. 

نحن نجادل هنا ob‏ الأدلة المتاحة تدعم od‏ الاستنتاج 2 ونحن نتفق مع 

ثلاثة أجيال من النقاد الذين كتبوا أن منهج التوأم ليس أكثر قدرة من منهج دراسة 
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الأسر على فك تشابك الأدوار المحتملة للطبيعة والتنشئة. ومثل القول الحكيم الذي 
قاله الكيميائي حائز جائزة نوبل فيلهلم أوستوالد Wilhelm Ostwald‏ في محاضرة 
ألقاها على طلبته في أوائل القرن العشرين: «في المقالات العلمية ليس هناك إلا 
بضعة مقالات قليلة حيث لا عيب في المنطق والرياضيات اللممتخدمين فيها لكنها 
لاقيمة لها تماماء OY‏ الافتراضات والفرضيات التي يقوم عليها منطقها ورياضياتها 
لا تتوافق مع الواقع»(“. 

توائم تربوا على حدة. لأنه كانت لدى كثير من العلماء وا معلقين شكوك حول 
صحة منهج التوأم. فقد أشار البعض إلى دراسات التوائم الذين تربوا على حدة 
Twins reared apar‏ (اختصارا الدراسات (TRA‏ مثل أبحاث مينيسوتا على 
التوائم الذين تربوا على حدة التي نشرها بوشار Bouchard‏ وزملاؤه2». تنظر 
هذه الأبحاث بالذات في الصفات النفسية مثل الذكاء (مقياس (IQ‏ والشخصية. 
ومع ذلك» فقد بين عديد من المراجعين مشكلات في المنهجية التي يقوم عليها منطق 
هذه المشكلات(43, تشمل هذه المشكلات ما يلي: 

(1) من المشكوك فيه أن معظم التوائم MZ‏ الذين تربوا على حدة - بصرف 
النظر عن أزواج التوائم (المشار إليهم اختصارا بالتوائم -(MZAs‏ يمكن أن 
يصنفوا على أنهم قد «تربوا على «dso‏ حيث i]‏ كان هناك تواصل كبير بين 
معظم الأزواج لسنوات عديدة. 

(2) في عديد من الدراسات كان هناك تحيز لمصلحة استقطاب أزواج التوائم 
MZA‏ الذين يشبه بعضهم بعضا في الصفات السلوكية أكثر من أزواج التوائم 
MZA‏ من جملة السكان عموما. 

)3( هناك جدل حول ما إذا كان «الذكاء» و«الشخصية» هي بنيات حقيقة 
وقابلة للقياس كميا. 

(4) فشل باحثو مينيسوتا في نشر معلومات حول تاريخ حياة التوائم قيد 
الدراسة: ثم م يسمحوالمراجعين مستقلين بالوصول إلى البيانات الأصلية 
وا معلومات غير المنشورة الأخرى. 

(5) من المحتمل أنه كان هناك تحيز بحثي لمصلحة التفسيرات 
الوراثية للبيانات. 
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ولعل المشكلة الأكثر أهمية هي الفشل الأصلي لباحثي دراسات التوائم الذين 
تربوا على حدة في السيطرة على عدة تأثيرات بيئية حرجة تقاسمتها أزواج التوائم 
MZA‏ بما في ذلك تلك الحالات النادرة للغاية لأزواج التوائم MZA‏ الذين تربوا 
على حدة منذ وقت مبكر من الحياةء ونشأوا من دون معرفة أن لهم شقيقا 
توأما“. by‏ الدراسة التي تحتوي على أعلى نسبة من أزواج التوائم MZA‏ من 
هذا e gill‏ وجد المؤلف أنه: 
في جميع الأزواج الاثني عشر كانت هناك اختلافات ملحوظة فيما بين 
الزوج الواحد في ذلك الجزء من الشخصية الذي يحكم التفاعل النفسي الفوري 
والعلاقات الإنسانية العادية... تصرفت التوائم» على العموم» بشكل مختلف 
die‏ خصوصا في درجة تعاونهم. وفي شكل تواصلهم ومدى حاجتهم إلى 
ذلك. وما يتوافق مع هذه الملاحظات. عبرت التوائم - كقاعدة dale‏ - عن 
مواقف مختلفة جدا تجاه الحياةء وآراء متباينة جدا في الثقافة العامة والدين 
والمشكلات الاجتماعية. مجالات اهتمامهم» أيضاء كانت مختلفة جدا... وأولئك 
التوائم الذين كان لديهم أطفال تعاملوا على وجه العموم بشكل مختلف مع 
الأطفالء وأفكارهم بخصوص تربيتهم» وآراؤهم في تنشئة - في الغالب كانت 
على طرفي نقيض. من حيث الشخصيةء عرض التوائم اختلافات في طموحاتهم 
وفي استخدامهم للسلوك العدواني. عاطفيا" كان هناك اختلاف عميق فيما 
يتعلق بتمظهر ردود الفعل العاطفية العفوية أو في السيطرة على النوبات 
العاطفية. وقد ne‏ عن الصفات المختلفة للش خصية في الاختلاف في الذوق 
وطريقة اللباس وأسلوب تصفيف الشعر واستخدام مستحضرات التجميلء 
ووضع لحية أو ارتداء نظارات. 
إلا أن توصيفا أصيلا من هذا النوع مم gig‏ مؤلفي عديد من الكتب من محاولة 
تعميم الأبحاث الوراثيةء كما يتمثل في كتاب اللوح الأسود Balck Slate‏ من تأليف 
ستيفن بينكر Steven Pinker‏ وافتراض التنشئة Nurture Assumption‏ من 
تأليف جوديث هاريس Judith Harris‏ من ادعاء أن دراسات التوائم الذين تربوا 
على حدة والقصص الفردية الواردة في وسائل الإعلام «تشرر إلى أن الجينات هكن 
أن تتسبب في تشابه مدهش في الخصائص الشخصية: حتى في مواجهة اختلافات 
)47( 


جوهرية في بيئات التربية» 
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التأثيرات البيئية المشتركة حتى في أزواج التوائم MZA‏ المفصولين تماما تشمل 
Lilo‏ السن والجنس والانتماء العرقي والمظهر الجسدي وبيئة ما قبل الولادة 
المشتركينء وعادة ما تشمل الطبقة الاجتماعية - الاقتصادية المشتركة والثقافة 
المشتركة. أزواج التوأم الذين تربوا على حدة (وكذلك الأفراذ غير المرتبطين وراثيا 
ولكن ولدوا في الوقت نفسه) يخضعون إلى التأثيرات الاجتماعية والتاريخية للفوج 
الذي ولد معهم. وقد لاحظ عام الوراثة السلوكية الباحث ريتشارد روز Richard‏ 
Rose‏ إنه g»‏ استغل الفرد تأثير الفوج عن طريق أخذ عينات [وراثيا] لأزواج لا 
علاقة لهم ببعض لكن يتطابقون في العمرء ولدوا على سبيل المثال على مدى فترة 
نصف قرن» فإن أوجه التشابه الملحوظة في الاهتمامات والعادات والمواقف قد 
تكون في الواقع Palade‏ 

وهكذاء لأسباب لا علاقة لها بالوراثةء ينبغي لنا أن نتوقع العثور على ارتباط 
أعلى بكثير في سلوك اللعب بألعاب الفيديو في الولايات المتحدة بين الصبيان البالغين 
1 عاما من العمر من الطبقة المتوسطة من العرق القوقازي (الأبيض) Caucasian‏ 
مما نتوقع أنه نجده بين أزواج منتقاة عشوائيا من مجموع السكان الذكور والإناث 
3 المرحلة العمرية من 11 إلى 100 عام في الولايات المتحدة الأمريكية. يوضح 
هذا المثال الافتراضي واحدة من المغالطات المركزية لدراسات التوائم الذين تربوا 
على حدة. (كان بوشار وزملاؤه من باحثي دراسات التوائم الذين تربوا على حدة 
الأوائل في معالجة قصور العمر والجنسء ولكن تعديلاتهم لمواجهة ذلك كانت غير 
كافية للتعامل مع هذه SOUSA‏ 

لذاء لأسباب dts‏ بحتة» فإننا نتوقع أن أزواج التوائم MZA‏ ستتطابق lage‏ في 
الصفات النفسية والسلوكية بمعدلات أعلى من tral‏ )© وهذا يعني أن مجموعة 
التحكم Control Group‏ المناسبة مقارنة ارتباطات التوائم MZA‏ ستكون مجموعة 
تتألف من أزواج لا علاقة لها وراثيا من الغرباء تتم مطابقتهم sky‏ على التأثيرات 
البيئية التي تعرض لها أزواج التوائم 52312,4). S‏ معظم دراسات التوائم MZA‏ 
السابقة استخدمت خطأ توائم MZS‏ تربت معا كمجموعة تحكم”6. وهكذا نرى 
أنه مثل منهج التوأم» أن دراسات التوائم التي تربت معا تخضع مجموعتها الخاصة 
من النقائض بفعل القصور البيئي والتحيزات الأخرى. 
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دراسات التبني 

على الرغم من أن أبحاث التوأم كان يطلق عليها «حجر رشيد علم وراثة السلوك» 
فإن دراسات التبني عمدت كذلك إلى تقييم دور التأثيرات الوراثية على مختلف 
الصفات والاضطرابات. بحثت دراسات التبني في الأفراد الذين يحصلون على 
الجينات من آبائهم الذين أنجبوهم ولكنهم تربوا في بيئة أسرية من أفراد لا يشتركون 
معهم بأي علاقة الوراثية. تركز أبحاث التبني في الأصل على الذكاء (مقياس (IQ‏ 
وتوسع نطاقها ليشمل الشخصية والاضطرابات النفسية مثل الفصام ونقص الانتباه/ 
كفرط النشاط -Attentiondeficit/hyperactivity disorder‏ والاضطراب JLS‏ 
القطب Bipolar disorder‏ على وجه الخصوص» يستشهد على نطاق واسع بالدراسات 
الأمريكية-الدنماركية للتبني على أنها أثبتت أن الفصام اضطراب Oh‏ لكنء أشار 
عديد من المعلقينء إلى عدد من الأخطاء الحاسمة والتحيز في هذه الدراسات6©9. في 
دراسات تيناري وزملائه Tienari and colleagues‏ للفصام في فن لندا خلص الباحثون 
إلى أن كلا من الجينات وبيئة الأسرة تؤدي دورا مهما في التسبب في الاضطراب”. مثل 
دراسات الأسر والتوائم» تعاني دراسات التبني مجموعتها الخاصة من النقائض بفعل 
القصور البيئي والتحيزات» مما يلقي ظلالا من الك على قدرتها على فصل التأثيرات 
المحتملة للطبيعة والتنشئة. ومن بين هذه التحيزات التأخر في الفصل (وما يرافقه 
من اضطسراب التعلق (Attachment disturbance‏ وقيود ah!‏ أي ما إذا كان 
المتبنى وأفراد الأسرة يمثلون مجموع السكان الذي ينتمون A‏ وإعادة التسكين الانتقائي 
Selective replacement‏ للمتېنى ° . | 

نظر تيناري وزملاؤه في الأسر المتبنية للمتبنين الفنلنديين الذين شخُصت أمهاتهم 
البيولوجيات بمرض الفصام (اممتبتين المعياريين (Index adoptees‏ والأسر امتبنية 
متبتين من مجموعة التحكم الذين م تُشخْص أمهاتهم البيولوجيات abl‏ على 
الرغم من أن 7 في المائة من امْتبتّين المعياريين badd‏ بإصابة بالذهان psychotic‏ 
مقارنة بنسبة 1 في BU‏ من glib!‏ في مجموعة التحكم (الذي يكن أن يعزى إلى 
عوامل إعادة التوطين الانتقائي؛ انظر Cobbs!‏ فإن تحليل تيناري وزملائه لعائلات 
المتبتين المعياريين المشّخصين بالذهان يكشف عن أن 6 من 43 Schl‏ (14 في 
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(LSU‏ الذين تربوا في «أسر مُتبثية مضطربة جدا» شخصوا بالذهان. وفي تناقض 
صارخ» فإن أيا من الثمانية والأربعين من Quah!‏ المعياريين ممن نشأوا في «أسر 
متبنية سليمة أو مضطربة باعتدال» م )2 pad‏ بالذهان. وإضافة إلى ذلك» فإن 
تسع عشرة من 32 مُتبتين (59 في ALL)‏ مُتبنى معياري ومن مجموعة التحكم 
(Lee‏ الذين نشأوا في أسرة فنلندية متبنية «شديدة الاضطراب» طوروا خللا نفسيا 
رئيسيا (والذي تضمن «اضطرابات الشخصية» Character disorders‏ «متلازمة 
اضطراب الشخصية Borderline syndrome «gial‏ و«الذهان»)ء في حين أن 
أيا من الخمس عشرة مُتبّنين الذين نشأوا في pul‏ متبنية فنلندية «سليمة» م يُطور 
مثل هذا الخلل؟. 

وإذا نظرنا من كثب في فرضية «عدم انتقائية إعادة التسكين» في دراسات 
التبنيء فإن الأطباء النفسيين الباحثين في التبني ينبغي أن يفترضوا أن العوامل 
لمتعلقة بعملية التبني لم تؤد بالمؤسسات إلى وضع مجموعات معينة من المتبنين 
في بيئات تسهم في معدل أعلى من الاضطراب موضع السؤال. لكنء تشير الأدلة إلى 
أن دراسات الفصام في التبني تعاني القصور في إعادة التسكين بفعل عوامل بيئيةء 
وذلك بفعل النظرة للعيوب الوراثية غير المرغوبة بهاء كوج ود تاريخ اضطرابات 
نفسية في العائلة البيولوجية كما كان الوضع في أوروبا في أوائل القرن العشرين 
وحتى منتصفه؟. 

على سبيل lth!‏ كان لفتلندا (مثل الدنمارك) تاريخ طويل من التشريعات 
المستوحاة من تحسين النسل Eugenics‏ تهدف إلى الحد من تكاثر الأفراد «الملوثين 
«Lily‏ وأقامت الحكومة الفنلندية لجنة في العام 1926 لدراسة إمكان تعقيم 
الأفراد الذين ينظر إليهم على أنهم «متخلفين clic‏ أو «مختلين عقليا» أو يعانون 
الصرع. في العام 1935 أقر البرطان الفنلندي قانون التعقيم» والذي يسمح بالتعقيم 
الإجباري لتحسين النسل بتعقيم «البلهاء» و«الحمقى» و«المجانين»» Gilly‏ شمل 
المصابين بمرض الفصام والهوس الاكتثالبي -Manic depression‏ وم يلغ التعقيم 
الإجباري لتحسين النسل في فنلندا إلا في العام 1970. وقد درس تيناري وزملاؤه 
المتبنين الفنلنديين المولودين بين العامين 1927 19795 وكانوا محدودين بعصر كان 
ينظر إلى الذرية البيولوجية of SW‏ ا مشخصين باضطرابات ذهانية على أنهم مُتبنون 
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«ملوثيون». من الواضح, أن عددا قليلا من الآباء الفنلندين المحتملين للتبني كان 
يريد تبني مثل هذا الطفل. 

كما تم تحديد إعادة التسكين الانتقائي كعامل التباس في مجال أبحاث الذكاء 
(مقياس (IQ‏ في التبنيء Ub‏ كانت وكالات التبني تحاول في كثير من الأحيان 
مطابقة المتبنين والأسر المتبنية وفقا للوضع الاجتماعي والاقتصاديء إضافة إلى 
مطابقتهم على أساس الذكاء المفترض. لذا فعلى الرغم من أن دراسات التبني 
قادرة نظريا على فك تشابك التأثيرات الوراثية والبيئية» إلا أن معظم دراسات 
التبني ا منشورة حتى الآن ابتليت بمشكلات منهجية وقصور بفعل عوامل بيئية 
محتملة. GU‏ من الممكن تصميم دراسة تبني تصميما جيدا يمكنها فصل 
العوامل الوراثية والبيئية. ووضع قضية الطبيعة/التنشئة على المحك. فيتعين على 
الباحثين الذين يجرون مثل هذه الدراسة كحد أدنى أن (1) يختاروا كمشاركين 
فقط أولئك المُتبنين الذين وضعوا في منازلهم بالتبني عند أو بعد الولادة بفترة 
وجيزة. )2( تحديد فرضيات الدراسة والمنهج والتعاريف ومجموعات المقارنة 
ا محددة التي سيتم استخدامها مقدماء ونشرها أو إيداعها في سجل أبحاث قبل 
الشروع في الدراسة. )3( القيام محاولة جادة لفهم مشكلات مثل Sole]‏ التسكين 
الانتقائي وتقييد النطاق» وأن يكونوا مستعذين للامتناع عن الاستنتاج لمصلحة 
الوراثة إذا ما RE‏ على مثل هذه المشكلات؛ )4( نشر - أو إيداع في سجل أبحاث 
- المعلومات الأصلية لتاريخ الحالة والبيانات المتعلقة با مشاركين وإتاحة هذه 
ا معلومات والبيانات للمراجعين المؤهلين لفحصها. )5( التأكد من أن جميع 
المقابلات والاختبارات aude billy‏ ودرجات التقييم LAS‏ بصورة مُعماة. 
)6( دراسة فقط تلك الصفات والاضطرابات التي قد تبينت مصداقيتها وصحتها 
من أبحاث سابقة69. 


استنتاجات حول النموذج الإرشادي للوراثة والحاجة إلى وجود البديل 

لقد اقترحنا أن مجمل الأبحاث الجينية الكمية في الطب النفسي وعلم النفس 
ملوثة بفعل عوامل At,‏ إضافة إلى ذلك فإن هذه الدراسات تحتوي كثير 
من المشكلات المنهجية الصارخة والتحيزات الأخرى. على الرغم من أن الأقارب في 


149 


التفسيرات الورائية 
هذه الدراسات يظهرون باستمرار صفات واضطرابات واضحة وفق أنماط تنبأت 
بها النظريات الوراثيةء أيضا تطابق هذه Sole LLY‏ التوقعات النظريات السببية 
Auth Ul‏ ومن ثم من المحتمل أن دراسسات الأسر والتوائمء والتبني م تتمكن 
من فصل الأدوار ا محتملة للتأثيرات الجينية والبيئية في الصفات والاضطرابات. وأن 
الباحثين الذين يجرون dale‏ هذا البحث قد قللوا إلى حد كبير من الدور امحتمل 
للقصور الناتج بفعل عوامل بيئية. وقد ترك الأمر للنقاد للتركيز على هذه المشكلات» 
ولكن أصواتهم قد ضاعت في الأدبيات الوفيرة المنتجة في العقود القليلة الماضية من 
قبل مؤلفين يدعون وجود تأثيرات وراثية كبيرة في هذه الصفات. 

إننا ندعو علماء oll‏ وخاصة الباحثين في مجال الطب quail‏ وعلم 
النفس» إلى تعليق تفسير «القابلية المفقودة» للنتائج السلبية من الوراثة الجزيئية 
والانطلاق في تقييم جاد لصحة دراسات التوائم والتبني. إذ خلص لاثام وويلسون 
إلى أن التفسير المعقول لعدم تحديد الجينات هو أن «دراسات قابلية التوريث في 
التوائم خاطئة ذاتيا أو أنها أساءت التفسير»» وبأن «المادة المعتمة» لقابلية التوريث 
المفقودة «تصبح أثرا ناتجا عن التفسير المبالخ فيه لنتائج دراسات التوائم»©. 

في العام 1994 كتب علماء الوراثة السلوكية روبرت بلومين ومايكل أوين 
Michael Owen‏ وبيتر ماكغفين Peter McGuffin‏ في مجلة ساينس Science‏ 
حول التنويع الجيني المرثبط رض Alzheimer’s disease elyf‏ وتابعوا قائلين: 
«إننا نتوقع العثور قريبا عن ارتباطات بمواقع وراثية كمية quantitative dial)‏ 
trait loci‏ أو جينات ذات تأثيرات مختلفة للأنماط الأخرى من السلوك البشري 
المعقد». gS‏ اتضح أن هذا التنبؤ تنبو cable bls‏ ثلاثة من الباحثين 
الحائزين جائزة نوبل من ذوي التوجه Gholl‏ وزملائهم. اعترفوا - في مقالة «منتدى 
السياسات» في مجلة ساينس للعام 2010 ب «عدم التقدم المحبط» في فهم علم 
وراثة الاضطرابات النفسية<”. 

هناك مسألة أخيرة يجب أن تؤخذ بعين الاعتبار ألا وهي السياق الأوسع للأبحاث 
الوراثية في الاضطرابات النفسية. ويشمل هذا السياقء ليس فقط القضايا العلمية 
والاجتماعية التي تشكل الافتراضات التي توجه هذا العمل, ولكن أيضا العواقب 
العلمية والاجتماعية لهذا العمل. هذا البحث في سياق الأبحاث هو فرع من فروع 
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فلسفة العلوم المعروف باسم «الدراسات الاجتماعية للعلوم». ويُعنى بذلك في 
جمعية الدراسات الاجتماعية للعلوم Society for Social Studies of Science‏ 
والمجلات مثل الإبستمولوجيا الاجتماعية Social Epistemology‏ والدراسات 
الاجتماعية للعلوم Social Studies of Science‏ يؤثر السياق الاجتماعي والفكري 
في نوعية أبحاث معينة (تماما كما يؤثر السياق الاجتماعي في مجمل السلوك). وهو 
أيضا وسيلة مهمة لتقييم معفولية وصحة الأبحاث. 

إن البحث في الأسباب الوراثية المحتملة للاضطرابات النفسية هو بحث يصب 
في نظام من القضايا العلمية العليا. وتشمل هذه القضايا طبيعة النفس البشرية 
وعلاقتها بالآليات الكيميائية الحيوية. إذا كانت الجينات تسبب اضطرابات نفسية 
بطريقة محددة cle‏ إذن يجب أن تعمل من خلال آليات كيميائية حيوية. وهذا 
يثير السؤال الأعلى والأعم عما إذا كانت الاضطرابات النفسية تسببها (أي تُختزل 
إلى) OWT‏ كيميائية حيوية - أي كيف يمكن لآليات كيميائية حيوية التسبب بشعور 
شخص بأعراض معينةء على سبيل المثال الاكتئاب واضطرابات الأكل والسلوك 
المحفوف بال مخاطر أو الرهاب الاجتماعي Social phobia‏ هذا سؤال حول الآليات 
الكيميائية الحيوية والاضطرابات النفسية يعتمد على السؤال الأكثر علوا وعمومية 
حول ما إذا كان علم النفس عموما يتحدد من خلال آليات كيميائية حيوية. إن 
البحث في هذين السؤالين السابقين سيدعم أو يضعف فرضية وراثة الاضطرابات 
النفسية. إذا أثبت البحث أن السيكولوجية لا تُحدّد من قبل آليات كيميائية حيوية, 
إذن لا هكن للجينات تحديد الاضطرايات النفسية77. deg‏ العكس من US‏ فإن 
البحث في المسألة الدنيا حول ما إذا كانت الجينات تسبب الاضطرابات النفسية 
سيدعم أو يضعف القضايا العليا. إن الباحثين ومؤلفي الكتب المدرسية المرموقة 
الذين يزعمون أن الجينات تؤدي دورا رئيسيا في التسبب في اضطرايات نفسية 
يساعدون على تعزيز النظريات العليا من أن هذه الاضطرابات لها أسباب كيميائية 
حيويةء وأن للجوانب النفسية أسبابا كيميائية حيوية. 

على الرغم من أن تقصي هذه القضايا اللازمة هو خارج نطاق هذا الفصلء إلا 
Lil‏ نوصي القراء بذلك من أجل فهم أفضل لمسألة الأسباب الوراثية للاضطرابات 
النفسية. ونحن نعتقد أن البحث في هذه القضايا سيدعم رفض النموذج الورافي 
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للاضطرابات النفسية وسيولد أساسا لنموذج بديل يؤكد على دور التأثيرات العائلية 
والاجتماعية والثقافية, والسياسية72. 

في مقال نشر في العام 2000 بعنوان «القوانين الثلاثة لعلم الوراثة السلوي 
وماذا تعني» ‘Three Laws of Behavioral Genetics and What They Mean‏ 
استنتج ble‏ الوراثة السلوكية إريك توركماير Eric Turkheimer‏ - وذلك بناء على 
أساس دراسات التوائم - أن «جميع الصفات السلوكية البشرية هي صفات قابلة 
للتوريث»77. في ذلك الوقتء كان علماء علم الوراثة السلوي والباحثون يعتقدون 
أن استكمال مشروع الجينوم البشري Human Genome Project‏ سيؤدي بسرعة 
إلى اكتشافات جينية”. WIS‏ اعتقد توركماير, الذي كتب WG‏ إن «علماء الوراثة 
السلوكية يتوقعون تبرئتهم» من قبل اكتشاف الجينات المسببة للتغير السلوي. من 
ناحية أخرى» كتب توركماير إن «منتقدي علم الوراثة السلوي يتوقعون العكسء 
ويشيرون إلى الفشل في تكرار نتائج دراسات الارتباط بين الجينات والسلوك كدليل 
على الأمس النظرية الهشة التي ظلوا يشتكون منها منذ فترة طويلة»(75). بعد 
مرور نحو اثني عشر عاما يبدو أن الناقدين في الواقع قد تمت تبرئتهم» ورها تكون 
المشكلة الحقيقيةء كما بين توركماير هي تلك «الأسس النظرية الهشة» التي قدمتها 
النظريات الوراثية استنادا إلى دراسات الأسر والتوائم» والتبني. 
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تقييم الجينان كأسباب 


للأمراض البشرية 
في عالم متعدد الأنسباب 


كارول إف. كرانور 
CARL F. CRANOR‏ 


عندما يعمل نظام المياه في منزل بشكل 
صحيح. يُدارٌ صنبورء وينخفض ضغط المياه أقل 

من 25 رطلاء فتشتغل مضخة الضغط. عندما 

يرتفع الضغط في ا مضخةء فإنها Gils‏ عند 

0 رطلا. وهكذا يمكن للمرء أن يعتقد أن سبب 

تشغيل المضخة وإيقافها هو التغير في ضغط 

المياه. وعلى الرغم من أننا من المحتمل أن 

نقول بهذا ونعزو السببية إلى انخفاض في ضغط 

cold‏ فإن هذا تبسيط شديد. لتشغيل مضخة 

يجب أن تتوافر العديد من العناصر والظروف 

وأن تعمل معا بشكل جيه. الكهرباء ومفتاح 

a‏ التشغيل يجب أن يكونا في وضعية التشغيلء 


«غالبا ما gas‏ السببية - على أمر 
ما - oly‏ على مصالح مخثلفة» ومفتاح الضغط يجب أن يعمل بشكل جيد 
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ويجب أن تكون الأسلاك سليمةء ويجب أن يكون خزان الضغط سليما ويحتجز 
مياه بشسكل جيدء والصمام بين الخزان والمضخة يجب أن يحتفظ بضغط الماء في 
المضخة. وفرشة المضخة يجب أن تعمل بشكل صحيح» وهذا من بين أمور أخرى. 
انخفاض الضغط هو pais‏ سببي واحد فقط أو عامل مسبب يُسهم في تشغيل 
المضخة. وهو عامل ضروري من بين مجموعة من العوامل الأخرى والظروف التي 
تكفي معا لتشغيل المضخة. إذا انخفض ضغط المياه دون 25 رطلاء ولكن كانت 
الكهرباء مطفأة, أو كانت أسلاك الكهرباء مقطوعة, أو كانت المضخة معطوبة: أو 
كان هناك انقطاع عام في التيار الكهربائيء فلن تشتغل المضخة. في الواقعء إذا كان 
انخفاض الضغط ما دون هذا المستوى bo‏ تعمل buch!‏ فإن فني التصليح سيبدأ 
بتشخيص فشلها من خلال النظر في الأجزاء الضرورية التي هي جزء من مجموعة 
من الشروط اللازمة لقيامها بعملها الصحيح. 

thls‏ إذا كانت المضخة تشتغل بتكرار أكثر من اللازم» فإنتا سنشك في 
أن عنصرا ضروريا واحدا على الأقل من المجموعة الكافية لجعلها تعمل بشكل 
صحيح Ley‏ كان مفقودا أو لا يعمل كما ينبغي لنظام ضغط مياه منظم تنظيم 
جيدا. في الآونة الأخيرة, بدأت مضختي تشتغل بشكل مستمر تقريبا على الرغم 
من عدم فتح أي حنفيات؛ أي إن الضغط انخفض لسبب آخر. وهذا يجعل 
المضخة عرضة للاحتراق. إن فني التصليح سيفحص مجموعة من الشروط 
الكافية لأداء المضخة لعملها بشكل جيد من أجل تحديد أي عنصر هو المعيب. 
على سبيل JEL‏ هل خزان الضغط سليم؟ هل الصمام مفتوح جزئيا louis‏ 
من المفروض أن يكون مغلقاء مما يسبب انخفاض الضغط؟ هل يعمل مفتاح 
الضغط بشكل صحيح؟ 

هذا ليس خطابا حول المضخات التي تعمل بشكل صحيح. لكن النظم 
البيولوجية تشبه إلى حد ما ا مضخات. على الرغم من أنها أكثر تعقيدا بكثير. عندما 
تعمل النظم البيولوجية للإنسان أو الأنواع الأخرى بشكل صحيح» فما هي العناصر 
التي تجعل هذا يحدث في امسار الطبيعي للأمور؟ إذا أصيب النظام البيولوجي 
بخلل بسبب الأمراض أو الاختلال الوظيفي أو الاضطرابات» فما الذي ساهم في 
حدوث الخلل؟ 
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نموذج سببي بديهي 

إن النموذج السببي العام للمضخات هو أيضا مناسب للنظم البيولوجية 
البشرية وغيرها. في هذا النموذج فإن عاملا مسببا لهذه النتيجة هو عنصر ضروري 
ولكن ليس زائدا عن الحاجة Non-redundant‏ من مجموعة من الشروط الكافية 
لإنتاج النتيجة. وسوف أطلق عليه نموذج عنصر ضروري من مجموعة من الشروط 
الكافية للحصول على النتيجة Necessary Element of a Set of conditions‏ 
Sufficient for an outcome‏ (اختصارا النموذج (NESS‏ التركيز على النظم 
البيولوجية ا مختلة. ]15 فشل النظام البيولوجي في أن يعمل بشكل سليم» ما هو 
العامل (العوامل) أو الشرط (الشروط) أو الحدث (الأحداث) التي وقعت (أو 
فشلت في أن تحدث) ونتج عنه الخلل في شكل مرض أو عجز أو موت؟ أي ظروف 
أو عوامل سببية كافية للقيام بالوظيفة بشكل سليم قد فشلت؟ إن نظام ضغط 
مياه مُكتف ذاتيا ومفهوم جيدا (على الأقل من قبل خبراء المضخات) هو أبسط 
كثيرا من نظام بيولوجي. فنظام ضغط مضخة لديه عدد قليل من المكونات. وهو 
متموضع بسهولة ومن السهل اختباره نسبيا لمعرفة ما إذا كان يعمل بشكل صحيح. 

النموذج السببي الذي في ذهني هو نموذج بديهي جدا ينطبق على المضخات 
ا ميكانيكية ومفاتيح الإنارة وعلم الأحياء. US‏ يقول مايكل سترايفن Michael‏ 
Striven‏ إن سبب حدث ما هو «عضو غير زائد عن الحاجة [ويقوم بوظيفته] من 
مجموعة من بعض الشروط الكافية معا لإحداث التأثير...» مختارا من مجموعة 
معقدة من الظروف التي هي معا كافية لإنتاج تلك النتيجة. إن تلخيصه الأكثر 
تفصيلا هو كما ياي: 

رها يمكن للمرء أن يلخص هذه السرد من التفسير السببي بالطريقة التالية: 
نبدأ بسياق يحدد (I)‏ نوع العامل الذي نتصيد من بينه سبباء على سبيل JEL‏ عامل 
فسيولوجي أو إيكولوجيء و(ب) نوع العامل ضمن هذا الصنف. على سبيل المثال 
تباين في مرحلة الطفولة, السبب ال مباشرء كل ما يُفسر التناقض فيما يحدث في أسرة 
معينة أخرى من الحالات («الطبقة النقيض»). وغيرها. ونحن أيضا نبدأ بلائحة من 
الاتصالات السببية الأساسيةء المؤسسة أو المؤكدة من قبل الملاحظة اللباشرة... أو 
بالاستدلال من نظرية ما: إذا كان تأثير (أ)» فيمكننا أن ننتقل إلى الصفحة المعنونة ب 
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«الأسباب المحتملة ل (أ)» صنف... نوع...» إن Linge‏ نوع من حل المتاهة أو العثور 
على مسار. علينا أن نجد طريقا «يجوز» من سبب ما إلى تأثير معين. (إن المؤرخين 
والمباحث أفضل مثال على هذا المشروع.) المهمة كلها عبارة عن مهمة تعرف نمط 
الاعتراف أو مجموعة معقدة من الأنماط؛ لا تختلف عن مسألة شطرنج: نحن نحاول 
العثور على ترتيب للأحداث يتوافق مع بعض القيود التي تمثلها الظروف وطريقة 
عملها والسبب المحتمل/ بيانات التأثير Jato)‏ 

بكلمات هارت Hart‏ وأونوريه Honore‏ العوامل المسببة لهذا الحدث هي 
«عناصر ضرورية ضمن مجموعة من الظروف ترتبط عادة من خلال مراحل وسطية» 
بالحدث2. وقد تقع العوامل السببية في أي من عدة فئات: الإجراءات والأحداث 
وحالة الأمور والفشل في القيام بالوظيفة وظروف الخلفية العامة وعدم حدوث 
حدث ما أو شرط le‏ وقد تتبع فلاسفة علوم آخرون وعلماء الأوبثة والباحثون 
القانونيون وفلاسفة القانون وآخرون كثر هذه الفكرة السببية البديهية“. فكل حالة 
بحث عن فهم سببي» هي نوع من البحث عن مسار أو تفسير بوليسي بلا chide‏ 
مع أفضل التفسيرات لسبب حدوث ذلك. وقد كان هذا النموذج السببي العماي 
البديهي موضوع 318 من النقاش والصقلء ولكن مراجعة ذلك ستأخذنا بعيدا جدا 
ولن تكون مفيدة في هذه المناقشة. 

إن العثور على عامل أو عدة عوامل سببية تمنع المضخة من التوقف بشكل 
صحيح هو مشروع سهل نسبياء لکن حتى هذا يمكن أن يستغرق بعضا من الوقت. 
وقد تكون له مضاعفاته. فالخبراء وثيقو الصلة بعلم الأحياء منغمسون أكثر في ظلام 
توضيحي حول الأسباب. فعدد الأجزاء المكونة للنظم البيولوجية التي تعمل بشكل 
جيد أو غير جيد والتي تخفى على الفهم الحاليء كبير جدا. والجوائب الرئيسية 
لنظام بيولوجي سليم- أو على النقيض نظام معيب- قد تكون معروفة, لكن جوانب 
أخرى منه هي ببساطة غير مفهومة. إذا كان النظام البيولوجي لا يعمل بشكل 
صحيح- عضلات ملتهبة عادة لا تكون HIS‏ رئتان مصابتان بالسرطان في حين تخلو 
منه الرئتان السليمتان» غدد سرطانية في الثدي أو البروستات غير موجودة في الوضع 
الطبيعي- أي فقد الظروف أو العوامل التي هي عادة موجودة للقيام بالوظيفة 
السليمةء أو لا تقوم الملابسات بعملها بشكل صحيح بالنسبة إلى عديد من الظروف 
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المعاكسة. فإن العلماء ببساطة لا يفهمونهاء ولكن لدينا مصطلح لها: إنها ما يطلق 
le‏ أسباب «مجهولة» Idiopathic‏ 
إن عزو السببية لحدث أو نتيجة قد يكون وراءه عدد من الدوافع التي ربما 
في العادة تقود عملية البحث. في بعض الأحيانء يسعى الأفراد العاديين أو العلماء 
إلى تفسير المسار الطبيعي للأحداث: حركة الكواكب حول الشمسء وسبق الزئبق 
Precession of Mercury‏ أو نمو نظام مناعي سليم. وقد تسعى استفسارات سببية 
أخرى إلى فهم الخروج عن سياق الأحداث الطبيعية - أي الخلل السببي Causal‏ 
dysfunctions‏ - على سبيل المثال: الأمطار الغزيرة وخاصة في الأراضي الجافة جنوب 
ولاية كاليفورنيا أو انخفاض غير طبيعي في هطلان الأمطار في شتاءات كاليفورنياء 
أو تحطم الطائرات مع وجود عدد هائل من الطائرات التجارية التي تطير بأمان 
تماماء أو الأطفال الذين ولدوا بتشوهات خلقية قصوى وواضحة في حين يولد معظم 
الأطفال من دون مثل هذه الصفات. في العادة يطلق فاينبيرغ على هذه الاعتبارات 
مصطلح jules‏ «الفانوس» Lantern criteria‏ الضوء على أمر ما وفهمه©. 
do‏ بعض الأحيان نسعى إلى ما هو JST‏ من مجرد الفهم أو يكون هدفنا تحديد 
أي من عديد من العوامل السببية هي التي تتحكم في صفات الأحداث المعقدة؛ 
فلنطلق على هذه jules‏ «الهندسة» Engineering‏ أو «التحكم» Handle‏ فعندما 
تفيض الأنهار عن ضفافها بسبب غزارة الأمطار (وهي ما لا مكننا السيطرة عليهاء 
لكنها تفسر الطوفان). فقد نبحث عن عوامل يمكن تصميمها بحيث لا تتضرر ال مدن 
والناس أو تمكننا من تقليل المخاطر التي يتعرضون لها. أو تمعن في مثال آخر: يتضح 
وفقا لأغلب النتائج العلمية الحديثة أن تقريبا جميع حالات لوكيميا (سرطان الدم) 
الطفولة تبدأ في الرحم بنقل كروموسومين من مكانهما. وكي يؤدي هذا النقل بين 
ا مواقع إلى ظهور مرض» يجب أن تكون هناك dole‏ «ضربة» dsb Hit‏ والتي يعتقد 
الآن أنها - بالنسبة إلى أبكر سرطانات الطفولة- تتألف من عدوى خطيرة لم يكن 
الجسم مستعدا لها. لكن من بين عديد من العوامل التي تسهم في إصابات اللوكيميا 
في الاطفالء أيها ينبغي أن يُنتقى على أنه الأكثر سهولة من حيث السيطرة عليه 
والتلاعب به بهدف gie‏ نشوء هذا المرض؟ يعتقد الباحثون أن التلوث البيئي بفعل 
المواد السامة أو Ley‏ مسببات الالتهاب التي تتسبب في النقل الأولي للكروموسومات» 
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أي الخطوة الأولى في هذا المرض. لكن» قد يكون من الممكن للآباء والأمهات هندسة 
جنب الضربة الثانية من خلال تعريض أطفالهم لمختلف أمراض الطفولة البسيطة 
في وقت مبكر من الحياة وذلك بإرسالهم إلى مرحلة ما قبل ال مدرسة. بهذه الطريقة 
يجري إعداد أجهزتهم المناعية تدريجيا للردء بدلا من مواجهة مرض رئيسي في وقت 
لاحق» الذي قد يؤدي إلى استجابة مناعية تُشكل الضربة الثانية في اللوكيميا. إن 
فهم بعض المساهمين السببيين الرئيسيين في اللوكيميا في مرحلة الطفولة يساعد على 
تشكيل توصيات حول أي العوامل يمكن التلاعب بها لمنع نشوء المرض. إن محاولة 
تصحيح نقل الكروموسومات يبدو ا مرشح الأقل احتمالا. وبالطبع» فإن تجنب أنواع 
التعرض التي يبدو من المرجح أنه يتسبب في نقل الكروموسومات في المقام الأول 
عن طريق اختبار جيد لسمية امواد الكيميائية قبل دخولها إلى مجال التجارة يمكن 
أن يكون أفضل نتيجة «مُهندسة»» إذا ما غير الكونغرس القوانين الحالية وتمكنت 
وكالات الصحة العامة من السيطرة على التعرض لهذه المواد©. 

لأغراض قانونية أو أخلاقية Ley gl)‏ لتنويعات مجازية عليه ما)ء قد ينتقي 
ا مراقبون عنصرا سببيا معينا لتحديد المسؤولية أو اللوم لهذا الحدث الذي يعتبرونه 
غير مرغوب فيه على وجه الخصوص. القانون» على سبيل Uh‏ يسمح بتمييز أحد 
العوامل السببية في الأسباب المعقدة من خلال السماح لأصحاب المنازل التي أحرقت 
بفعل اقتران نيران مجهولة السبب في سهوب البراري وحريق أشعل بفعل تطاير 
الجمسر من rok!‏ البخاري لقطار يمر في الجوارء برفع دعوى قضائية ضد السكك 
الحديدية, إذا أسهمت النار الثانية مساهمة «مادية» في حرق المنزل7. الغرض 
هو توفير قدر من إمكان اللجوء إلى القضاء في موضع كان غير ممكن خلاف لذلك, 
بسبب تعدد الأسباب المساهمة في حرق المنزل. على الرغم من أن كلا من الحريقينء 
الذي تسبب فيه القطار والحريق الطبيعيء أسهما في حرق المنزلء وعلى الرغم من 
أن نار القطارء في حين كونه أمرا مادياء رها كانت قد أسهمت مساهمة بسيطة في 
هذا الحدث بشكل عام. 

إن النموذج NESS‏ للسببية في dle‏ متعدد الأسباب يتيح إمكان اسباغ صفات 
سببية على الأغراض المختلفة. في الواقع. غالبا ما تسبغ السببية - على أمر ما - بثاء 
على مصالح مختلفة. ومن ثم يتعين علينا استخدام اللغة السببية بقدر من العناية. 
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لقد رأينا للتو كيف يمكن أن sod‏ الصفات السببية بفعل الفهم أو الهندسة أو إلقاء 
اللوم أو تحديد المسؤولية القانونية. وإضافة إلى ذلك ينقسم الفهم إلى فثاث فرعية 
مختلفة - فيمكننا أن نسعى إلى فهم الظواهر لأغراض اجتماعية أو بيولوجيةء أو 
لغيرها من الأغراض. وأي العوامل نختار من مجموعة كافية لإنتاج حالة تعتمد على 
السياق وعلى مصالحنا. 
انظر على سبيل المثال إلى نافذة مكسورة. إذا أدى صفق باب بثمانية قطع 
زجاجية إلى كسر واحدة منهاء فقد يثير اهتمامنا عدد من الأسئلة السببية المختلفة. 
إذا كان السؤال بسيط: لماذا كسر الزجاج. فقد يكون صفق الباب شرحا كافيا. 
وإذا كنا مهتمين بلماذا انكسرت قطعة معينة وليس أيا من السبعة قطع الأخرى, 
فيحق لنا أن نسأل ما الذي ييز الجزء المكسور عن تلك التي لم تكسر. ما هو الأمر 
ا مختلف في هذه القطعة؟ هل السبب هو هشاشة هذه القطعة» أو موقعها في 
البابء أو التأطير حول الزجاج؟ وإذا ما كنا مهتمين بلماذا صفق الباب في المقام 
الأولء وهو ما لا يحصل إلا نادراء فقد ننظر إلى الريح أو غضب «سام)». أو نذهب 
إلى أبعد من ذلك في تاريخ السبب بحثا عن مزيد من الشرح النفسي, فنعيد النظر 
في علاقة سام بوالده وكيف تفاعلا قبل صفق سام OUI‏ وإلى أي مدى يعود الفرد 
إلى الوراء بحثا عن العوامل المساهمة في كس" النافذة. هو سؤال آخر. في معظم 
الحالات: قد لا يثير الاهتمامَ الكشّف بشكل خاص عن أن علاقة سام بوالده أدت 
إلى غضبه وصفق الباب. 
وللعزو السببي Causal ascriptions‏ بعض اللدونة ويعتمد على مكونات 
مجموعة كافية من الشروط لحدث أو نتيجة أو مرض أو اختلال وظيفي (بقدر 
ماهي معروفة). ويعتمد على السياق» وإلى حد ما على مصالح أولئك الذين 
يقررون هذه الصفات السببية. ولكن يجب علينا التدقيق في الادعاءات السببية 
لأن هناك بعض القيود العامة على استخدامها. فقد يتمعن في الجانب الأول 
من هذه على أنها «القاعدة الوقائعية السببية» -Causal factual base‏ ما هي 
بالضبط العوامل التي قد تكون كافية- أو من المحتمل أن تكون كافية - لإنتاج 
مرض أو اختلال وظيفي؟ إن فهم هذا هو إحدى alah!‏ العلمية الرئيسية. مع 
الأسفه في كثير من الأحيان فإن عديدا من هذه المكونات هي ببساطة غير 
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معروفة. ومتى ما slo‏ هناك بعض الفهم لقاعدة الوقائعية السببية. فأي من 
صفاتها يبدو حاسما لتفادي النتائج السلبية؟ وحتى لو كانت هناك عدة صفات 
معروفة. فإن الأفراد أو الجماعات المختلفة قد يعينون السببية وفقا لأغراضهم 
الخاصة التي قد تكون أو لا تكون ذات صلة بتقييم أكثر حيادية للإسهامات 
السببية. وهكذاء تماما كما هي الحال مع أن صفق الباب phos‏ جزءا من الزجاج, 
فإلى أي العوامل السابقة نوجه الانتباه ولأي الأغراض؟ يجب أن نكون حساسين 
بشكل خاص لهذا عند تقييم الجينات كأسباب للأمراض أو الخلل. كما أنه لا يلزم 
أيضا أن تكون الإسهامات السببية متزامنة مع بعضها البعض. على سبيل المثالء 
أظهرت الدراسات على الحيوانات أن الفثران التي تعرضت duh‏ حشري واحد 
في الرحم لا تظهر عليها أي أعراض تشبه أعراض مرض باركنسونء لكن عندما 
تتعرض للمبيد الثاني عند بلوغهاء فإنها تظهر علامات مرض باركنسون. 


الدور السببي للجينات 

إن اضطراب الفينيل كيتونيوريا (بيلة الفينيل كيتون) Phenylketonuria‏ 
(يشار إليه اختصارا بالمرض (PKU‏ هو مرض أو اضطراب يبدو أن له عنصرا وراثيا 
ر hud‏ لكن حتى هنا فإن شروط البيئة الخلفية Background conditions‏ تُشكل 
مدى أهمية الجين من الناحية البيولوجية. إن اضطراب الفينيل كيتونيوريا هو 
حالة نادرة حيث يولد الطفل من دون القدرة على تكسير الحمض الأميني اللسمى 
الفينيل ألانين Phenylalanine‏ تكسيرا صحيحاء ويمكننا تتبع هذا النقص إلى سمة 
متنحية في الجينات. وبا كان هذا الحمض الأميني لا يتكسرء فإنه يتراكم عبر الوقت 
في الجسم ويسبب التخلف العقلي وتلفا في الدماغ وغيرهما من المشكلات. ويجب 
أن يتجنب الأطفال الذين يعانون هذا النقص Shell‏ عادة الأطعمة التي تحتوي 
على الفينيل ألانين, ا في ذلك الحليب والبيض وغيرهما من الأطعمة الشائحعة©. 
على الرغم من أن هذا النظام الغذائي يبدو بسيطا Lg‏ فيه الكفاية, فإنه على ما يبدو 
ليس نظاما من السهل على الشخص المصاب أو أسرته التقيد به» خصوصا إذا كان 
يجب أن يستمر ذلك مدى الحياة. وعلى الرغم من أن اضطراب الفينيل كيتونيوريا 
يبدو كأنه حالة واضحة نسبيا من اضطراب يمكن عزوه إلى جين غير عادي ومعيب» 
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فإن كينيث روثمان Kenneth Rothman‏ يشير إلى أن هناك عاملا بيثيا كبيراء ألا 
وهو النظام الغذائي. إذا كنا نعيش في عام يأكل فيه معظم الناس نظاما غذائيا 
مختلفا تماماء فإن الجينات ال معيبة قد لا تتلقى SLAY!‏ وقد لا يظهر الاضطراب. 

إن الاضطراب هو نتيجة كل من جين معين معيب وحمية غذائية عالية 
في حمض أميني معين. من دون وجود الحمض الأميني في النظام الغذائي, لن 
يكون هناك وجود لاضطراب الفينيل كيتونيوريا حتى لو كان جميع أو معظم 
السكان يمتلكون الجينات المعيبة. وهكذاء بالمعنى الإحصانيء فإن الجين يؤدي 
دورا سببيا «قويا» في مجموعة من السكان. لأنه في النسب الكبيرة من حالات 
اضطراب الفينيل كيتونيوريا Ley)‏ جميعها). ونظرا للنظام الغذائي النموذجي 
للإنسان» GY‏ الجين (أو Ley‏ جين مماثل) موجود. وبالمثلء فإن للتدخين دورا 
سببيا قويا في سرطان الرئة لأنه أحد العوامل المسببة في نسبة كبيرة من حالات 
التدخين . إذا كان أحدهم يدخن علبة سجائر واحدة في اليوم» فإنه معرض لخطر 
الإصابة بسرطان By‏ معدل أعلى عشر مرات من الأفراد الذين لا يدخنون. لكن 
تدخين علبة واحدة في اليوم لا يسبب سرطان الرئة بالضرورة. فقط نحو 10 في 
المائة من هؤلاء المدخنين يصابون بالمرض (ولكن قد يصابون بأنواع أخرى من 
السرطان أو أمراض القلب). في المقابل» إذا توقف جميع السكان عن التدخينء 
فإن بعض العوامل الأخرىء مثل غاز الرادون» يمكن أن تعتبر مساهما قويا في 
الإصابة بسرطان الرئةء لأنه إحصائيا سيكون ذا دور سببي أكبر من التدخين في 
حالات سرطان الرئة إذا م يكن هناك مدخنون2"9. 

هكذا يجادل رومان فيما إذا كان هناك عامل ما يؤدي دورا سببيا قويا أو 
ضعيفا في إحداث المرض ليس بالضرورة حقيقة ثابتة بخصوص Alali‏ ولكن تعتمد 
على وجود ظروف أو عوامل أخرى تعمل مع العامل المسبب المختار. على سبيل 
JELI‏ التدخينء كمجموعة كافية من الأسباب لإنتاج نتائج سلبية. مادامت الشروط 
الأخرى اللازمة لسرطان الرئة تظل dub‏ فستشير أصابع الاتهام إلى التدخين كعامل 
سببي رئيس أو حتى Shr‏ سبب للإصابة بسرطان الرئة. لكنء إذا تغير معدل انتشار 
التدخين - وصولا إلى عدم وجود مدخنين - فإن أمرا آخر سيكون عاملا مسببا أقوى 
لسرطان الرئةء ويقترح روثمان أن ا مرشح المعقول قد يكون الرادون. 
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وتقدم المعرفة الحالية حول سرطان الثدي صورة أكثر تعقيدا للإسهامات من 
الجينات والبيئة. يؤثر هذا المرض الخطير في واحدة من كل GLE‏ نساء على مدى 
العمر. نحو 5 في المائة من النساء المصابات بسرطان الثدي يمكنهن تتبع مرضهن 
إلى جين موروث ومعطوب لكبح الورم» على الرغم من أن ليس كل النساء اللواتي 
يحملن هذا الجين يصبن با مرض pally‏ 8,9 كابحات الورم تنتج بروتينات تقلل أو 
تمنع انقسام الخلايا السرطانية. إذا لم يكن بالإمكان كبح هذا الانقسام الخلويء فلا 
يمكن ضبط الخلايا السرطانيةء فتتكاثر لتؤدي في النهاية إلى الورم'. 

ما الذي يسهم في ال95 في المائة الأخرى من حالات سرطان الثدي؟ يشير أنريياس 
كوتنكامب Anreas Kortenkamp‏ إلى «الإسهامات التي يمكن تجنبها» والتي 
تشمل «مخاطر مكان العمل والملوثات الغذائية والأدوية والمواد الكيميائية في 
المنتجات الاستهلاكيةء والهواء واماء والتربة. والعوامل الفيزيائية مثل الإشعاع.» إن 
نحو ثلث حالات سرطان الثدي في التوائم المتماثلة تعزى إلى عوامل وراثيةء والثلثين 
الآخرين ينتجان عن اسهامات بيئية يمكن تجنبهاء وليس من الجينات بوضوح2". 

ويُفترض أن هرمون الاستروجين الطبيعي أو المصنع هو مساهم قوي. كلما زادت 
كمية هرمون الاستروجين التي تتعرض لها المرأة» زادت فرص إصابتها بسرطان الثدي. 
والنساء اللواتي يلدن في وقت متأخر في الحياة يزدن مخاطر إصابتهن بسرطان 
الشديء في حين أن أولئك GUI‏ يرزقن بأطفال في وقت مبكر يُقلصن فرصة الإصابة. 
إن انقطاع الطمث في وقت متأخر (استمرار دورات هرمون الاستروجين لفترة أطول 
في الحياة) والبلوغ في وقت مبكر (بدء دورات الاستروجين في وقت مبكر) على حد 
سواء يزيدان من معدلات الإصابة بسرطان الثديء في حين أن العكس يقلص المخاطر 
(هرمون استروجين أقل في جسم المرأة على مدى العمر)02. 

والأطفال الإناث DUI‏ يتعرضن لمستويات أعلى من هرمون الاستروجين في رحم 
أمهاتهن لأنهن إما أن يكن توائم متطابقة أو توائم شقيقات تكون لديهن معدلات 
أعلى من الإصابة بسرطان الثدي لاحقا. كما ان التعرض للاستروجين الصناعي BS‏ 
Jats]‏ ستيلبوستيرول Diethylstilbestrol‏ (يشار إليه اختصارا بالهرمون (DES‏ 
يتسبب بحالات غير متوقعة من سرطان المهبل عند أولئك الطفلات عندما يبلغن 
20 سنة من العمرء كما يزيد من معدلات إصابتهن بسرطان الثدي في منتصف 


162 


تقييم الجينات كأسباب للأمراض البشرية في عالم متعدد الأسباب 


العمر. إن البيانات من العلاج بالهرمونات البديلة Lali‏ على هرمون الاستروجين 
يقدم مزيدا من الدعم للنظرية التي تقول بأن التعرض الأكبر للاستروجين يزيد من 
معدلات الإصابة بسرطان cat‏ )5 

عموماء في نسبة صغيرة فقط من الحالات تكون الجينات هي المساهم الملحوظ 
للإصابة بسرطان الثدي. عندما يكون لدى امرأة نسخة مميتة من الجينات الكابحة 
للورم (تسمى الجين BRCAL‏ والجين (BRCA2‏ تكون المرأة معرضة لخطر الزيادة 
الكبيرة في احتمال الاصابة بسرطان الثدي. لكن خلافا لتلك الحالةء يشير الباحثون 
أكثر إلى عوامل فوق جينية كسبب في ارتفاع معدلات الإصابة بسرطان الثدي. 
بطبيعة الحال» حتى عندما يكون الجين الكابح للورم المعيب مساهما كبيراء يجب 
أن تكون جوائب اخرى كثيرة من بيولوجيا المرأة جزءا من امسار السببي الذي 
ينتهي إلى السرطان. أي ان الجين ليس هو الحدث البيولوجي الوحيد الذي يؤدي 
إلى السرطان. إنه مجرد حدث واحد مهم بشكل خاص في عدد قليل من الحالات*'. 

لكل من 5 في المائة من حالات سرطان الثدي ورا 100 في امائة من حالات 
اضطراب الفينيل كيتونيورياء تكون الاسهامات الجينية قوية لظهور المرضء وتوجيه 
الانتباه إلى هذا يخدم أغراضا عديدة. إن اختبار وإيجاد الجين المعيب يمكن أن 
يحدد الأشخاص المعرضين للخطر في المستتقبل. وقد يتمكنون من اتخاذ بعض 
الخطوات الوقائية أو الاحترازية فيما يتعلق بهذا المرض الخطير. والعلاج الجيني لأي 
من هذين ال مرضين هو خطوة أكثر راديكالية ولايزال بعيدا عن مرمى الطب الحاليء 
ورها ينبغي أن يظل WIS‏ (مزيد حول هذا لاحقا). 

وهناك أمر يزيد من تعقيد قصة السببية الوراثيةء وهو أمر يستحق التعليق, 
ولكن لن نخصص له نقاشا مطولا. بعض الموادء مثل هرمون الاستروجين الصناعي أو 
Sale‏ ثنائي الفينول أ Bisphenol A‏ يمكنها أن تُغير التعبير عن الشفرة الوراثية دون 
تغيير التسلسل الجيني نفسه. والفكرة هي أنه على الرغم من أن التسلسل الجيني 
في جسم الشخص لا يتغير. فإن التأثيرات البيئية يمكنها أن تتسبب في «تغيير التعبير 
الجيني أو تغير تنظيم البروتين المرتبط بالانتاج الخلوي المُعدّل وبالتماير الخلوي 
Cell differentiation‏ المشارك في التفاعلات بين أنواع الخلايا وإنشاء السلالاث 
الخلوية «Cell lineages‏ ونتيجة لذلك لا تعبر الجينات عن نفسها كما تفعل 
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في العادة أو تعإر عن نفسها بطريقة غير ملائمة وهذا يؤدي في النهاية إلى خلل 
أو مرض. وهكذا تنشا الأمراض بسبب عامل خارجي يعدل LAS‏ تعبير الجين عن 
نفسه. وفي دراسات على حيوانات التجارب عرّض الباحثون الحيوانات مواد كيميائية 
تغير طريقة تعبير جين أو أكثر عن نفسه» وأدى هذا إلى نشوء المرض. إلى ماذا ينسب 
أحدنا السببية؟ Ub‏ كان التعرض إلى عامل خارجي واحد أو JST‏ يُحفز كيفية عمل 
الجينء فإن السببية تعزى إلى التعرض إلى المواد السامة. 

وماذا إذا كانت الجينات هي الأسباب أو تسهم إسهامات ملحوظة في نشوء 
المرض؟ فهما سؤالان في حاجة إلى فهم. ويبدو أن كلا من مناصري ومناهضي الدور 
السببي للجينات كثيرا ما يميلون إلى تشويه العلاقة السببية من أجل توضيح وجهة 
نظرهم. في الواقع موضوع الجينات كأسباب هو جزء من مناقشة فكرية يكثر حولها 
الخلاف. وقد تتخذ هذه الفكرة دورا محوريا في الاعتبارات حول الاستراتيجيات 
البحثية المختلفة» Wad‏ عن الخيارات العلاجية. بالنسبة لشخص من خارج المجالء 
في الغالب يبدو أن المناقشات تركز على السببية الوراثية بدلا مسن التركيز على 
إيجابيات وسلبيات الاستراتيجيات البحثية المختلفة أو الاستراتيجيات العلاجية 
المختلفة. وأجادل في وقت go‏ أن هذا التركيز ينبغي أن يتحول. إن فهم المفاهيم 
السببية من خلال خلفية من الأفكار السببية الأكثر اعتيادية يبدو شرطا أساسيا مهما 
للنظر في قضايا البحث والعلاج على نطاق أوسع. 


الإغراء للمبالغة في التأكيد على الدور السببي للجينات 

والآن بعد أن أصبح وعد مشروع الجينوم البشري حقيقة واقعة, كثيرا ما 
يبدو دعاة هذه العلاجات الجينية المختلفة يبالغون في التأكيد على الدور السببي 
للجينات في الأمراض وفي السلوك الاجتماعي. يجادل بي. أي. P. A. Baird oy‏ 
أن الأطباء يجب أن يحدّدوا «الأسباب الداخلية» للأمراض ويطوروا نموذجا Jude‏ 
لها. فيجب التقليل من التأكيد على ال «مظاهر « Manifestations‏ وينبغي 
أن تحظى الأسباب باهتمام أكبر. ونتائج مثل ذلك بالنسبة إلى تشخيص وعلاج 
الأمراض رها تبدو واضحة. فعلى حد تعبيره «علم الوراثة سيمكننا على نحو 
متزايد من التدخل في وقت مبكر من سلسلة الأحداث التي تؤدي إلى امرض 
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الظاهر والمظاهر الإكلينيكية». وهو يقترح أيضا أن إحدى الاستراتيجيات ستكون 
تحديد الواسمات الوراثية Genetic markers‏ بحيث ان «جميع اضطرابات ‏ 
الجين الواحد» يمكن اكتشافهاء ويمكن لعائلة ما أن تأخذ ذلك في الاعتبار عند 
النظر في خيارات التكاثر le)‏ في ذلك فرضا الإجهاض). tbls‏ فإن 91,991 الذين 
بمتلكون هذا الجين قد يتخذون بعض الإجراءات المناسبة (محددة جزئيا فقط) 
«لتجنب مضاعفات» ال مرض. ويمكن أن تشمل مثل هذه الإجراءات العلاج 
بالمستحضرات الصيدلانية» أو كما هي الحال في اضطراب الفينيل كيتونيوريا 
بتغسيرات في النظام الغذائي*!». وبعض مسارات العمل ستكون خطوة واحدة 
إضافية لمجرد جعل المرضى يشعرون بالراحة لأن مصدر هذا امرض سيكون 
مفهوما. كما يجادل أيضا Ob‏ مهاجمة ال مرض في مصدره قد تكون أقل تكلفة 
بكثير وأكثر كفاءة بكثير من معالجة مظاهره في وقت لاحق (هنا قد يأخذ الفرد 
بعين الاعتبار تطعيم الأطفال ضد الحصبة في مقابل مواساتهم ومعالجتهم متى 
ما أصيبوا بالمرض). 

ولكن» ليس من السهل LAS‏ تقييمه السريع للموضوع. إضافة إلى ذلك. فإن 
التحليل السليم سيشمل ليس فقط السهولة النسبية للتصدي للمرض» بل أيضا 
البنية الفوقية للخلفية والآلات والخبراء اللازمين لتحديد الجينات بسهولة. ومن ثم 
علاج الأمراض التي تسببها. هل سيكون من الممكن علاج الأمراض أحادية الجين 
بطريقة سهلة وغير مكلفة كما تفعل اللقاحات للوقاية من الحصبة؟ هذه مسألة 
تحتاج إلى دراسة مفصلة من قبل العلماء والاقتصاديين والفلاسفة مقارنة الإيجابيات 
والسلبيات» ليس فقط لمقارنة استراتيجية علاج GL uM‏ في مقابل الاستراتيجيات 
الأكثر تقليدية» ولكن أيضا للبنية الفوقية اللازمة لكل منهما. إن التصدي لهذه 
القضية هو أبعد من موضوع هذا الفصل. 

ويذهب البعض إلى أبعد من ذلك ويحثون على قيام شكل من أشكال العلاج 
الجيني» مثل حذف أو تعديل أو زيادة الجين ا لمتسبب في المشكلة أو استبدال 
الجين السليم به. ويدعي ثيودور فريدمان Theodore Friedman‏ أن الأبحاث 
«قد أثبت برس وخ أن الجينات الطافرة أهداف مناسبة بشكل خاص للعلاج: 
على الأقل لبعض الاضطرابات الوراثية». وهذا من شأنه توجيه «العلاج إلى 
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موقع الخلل نفسه. الجين الطافر - بدلا من الآثار الثانوية أو عديد من مظاهر 
منتجات الجين الطافر». بل ذهب إلى أبعد من ذلك في المحاضراتء بلحاولة إقناع 
الجماهير باختياراته من ال مصطلحات. فقد اعترف فريدمان صراحة بأنه «يدعو 
أمرا ما بأنه مرض جيني [لجعلنا] نفكر في أنواع معينة من العلاجات. إنه نوعا 
ما أداة لإقناع الناس بالتركيز على بعض العلاجات. فليس هناك ما هو أسهل من 
علاج امرض في مصدره»“. على الرغم من أنه قد يبدو أكثر بساطةء إلا أنه قد 
يكون مكلفا للغايةء ويزيد كثيرا من تعقيد الجهود البحثيةء أو يؤدي إلى تجاهل 
علاجات بديلة واعدة وغير مكلفة. إضافة إلى ذلك إن اختياره لاستخدام did‏ 
بهذه الطريقة هو LA’ yal‏ إذ قد يؤكد فريدمان ادعاءاته المفاهيمية, 
ومن المحتمل أن ly‏ في المساهمات السببية للجينات» خدمة لأهداف 
البحث والعلاج. 

عند هذه النقطة قد يبدو مثال الأجزاء السببية لنظام مضخة الياه مثالا 
مفيدا. على الرغم من أن بيولوجيا المرض هي أكثر تعقيدا من أجزاء نظام مضخة 
المياهء ويحوي عديدا من العناصر اللازمة لإنتاج تأثير سلبي» فقد لا يكون واضحا 
لنا أن محاولة علاج جين أو جينات على أنها بعض المكونات هو أفضل طريقة 
للتصدي للمرض. GSI‏ معرفة الجينات المهيّقَة للإصابة بمرض قد تكون مفيدة 
في بعض الأحيان. فليس لعلاج اضطراب الفينيل كيتونيوريا أي علاقة بتعديل 
أو حذف جين معيب أو استبداله بجين «سليم». لكن معرفة أن أحدهم لديه 
جين اضطراب الفينيل كيتونيوريا يؤدي إلى معالجة وقائية: تغيير الأطعمة ذات 
البروتينات الضارة. أما بالنسبة إلى النساء GW!‏ لديهن الجين 88041 أو الجين 
2ه فإن علمهن بان لديهن الجين الذي يمهد لنشوء سرطان الثدي يهيئتهن 
للترقب الحذر. على سبيل JEL‏ فحص الثدي بمعدلات أكثر تواتراء ورها في وقت 
أبكر في حياتهن مقارنة بالنساء GW!‏ لا يمتلكن هذا الجين. إن المعرفة بمساهمة 
الجين تزود الشخص بإشارات تحذيرية ليكون يقظا أو ليتخذ إجراءات وقائية, 
على الأقل في هذه المرحلة من المعرفة. لكنء هكن للتحذيرات المبكرة yard‏ 
الجينات الضارة أن تشكل قرارات شخصية صعبة حتى لمجرد معرفة Ute‏ هذه 
المساهمات الممكنة. 
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التقليل من الدور السببي للجينات 

ميل بعض المعلقين إلى التقليل من قيمة الدور السببي للجينات أو حتى 
إنكار أن للجينات إسهامات سببية في الاضطرابات من أجل عرض وجهة نظر 
معيارية normative‏ أو رها في محاولة مبالخ فيها لتصحيح أو Bole]‏ تركيز 
ما يرون أنه مناقشات مُضْلْلة, مثل تلك التي عرضتها للتو. وهكذا فإن بعض 
cy Ale‏ ينكرون أن الجينات «تسيطر» أو «تبرمج» مرضا ظاهريا ويتحدون 
حلم التكنولوجيا الحيوية في التلاعب في الجينات بهدف السيطرة على نوعية 
الأطفال الذين يولدون «لأن [مثل هذا الحلم] يبالغ في مقدار التحكم الذي 
تفرضه الجينات على عمليات التمثيل الغذائي والنمو»20, فهم قلقون من أن 
«قوة الجسيمات [الجينات] مبالغ فيهاء في حين أن مساهمة النظم التي تعمل 
من خلالها يتم التقليل من شأنها أو تجاهلها»"*. وبالنظر إلى النموذج NESS‏ 
للسببيةء فإن هذه النقاط لديها كثير مما يدعمها. إذ تؤكد وجهة النظر على 
تعقيد النظام البيولوجي الذي تسهم فيه عديد من العناصر والظروف في نشوء 
اضطراب معينء وتتردد وجهة النظر هذه في أن تنسب السببية إلى الجينات. 
تصف روث هوبارد Ruth Hubbard‏ في مقال آخر عديدا من الميزات الكثيرة 
للمسارات البيولوجية من الجينات وصولا إلى “الأمراض ED‏ 

ويبدو أن الجينات نادرا ما «تتحكم» أو «تبرمج» مرض ماء تماما كما أن مكونا 
واحدا لا يتحكم أو يبرمج نظام مضخة المياه. إضافة إلى US‏ بطبيعة led!‏ فإن 
الجينات مجرد جزء واحد من نظام معقد يحتوي كثيرا من المكونات التي يجب 
أن تعمل معا لإنتاج الصحة أو المرضء تماما مثل مثالي عن نظام مضخة الياه الذي 
يتألف من عديد من العناصر التي يجب أن تعمل معا لتوصيل اللياه بنجاح عند 
ضغط معين إلى المنزل. كما ان لدى نقاد الجينات كأسباب نقطة معتدلة تدعمهم. 
حتى لو أن جينا واحدا يرتبط بفقر الدم ا منجليء فإن بعض الأفراد يصبحون 
مرضى بشكل hd‏ في حين يظهر آخرون مجرد «أعراض طفيفة في وقت لاحق في 
الحياة». هناك شيء مختلف في مسار السببية بين شخصين» كل واحد منهم لديه 
الجين المنجلي. لكن أحدهم مريض جدا والآخر أقل مرضا من ذلك بكثير. الجينات لا 
هكن أن تفسر بشكل كامل طيف المرض ومظاهره المختلفة في اثنين من مثل هذين 
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الفردينء هناك pal‏ آخر هو جزء من مسار السببية يجب أن يفسر هذا الفرق. إن 
بيولوجيا الجينات أو المسارات البيولوجية المسائدة أمر مختلف. أنا أتفق مع أن 
«قوة الجسيمات [الجينات] مبالغ فيهاء في حين أن مساهمة النظم التي تعمل من 
خلالها يتم التقليل من شأنها أو تجاهلها». 

هناك قدر كبير من المنطق الجيد والبراغماتية والحقيقة في إلقاء الضوء على 
التعقيد البيولوجي» ولكن هذا أيضا يمكن أن يكون مبالغا فيه. وبالنظر إلى النموذج 
NESS‏ للسببيةء هناك أسباب وجيهة في بعض السياقات للاعتراف بأن الجين هو 
«ال» سبب أو «أحد» أسباب المرض. ويمكن القيام بذلك من دون مبالغة أو تأكيدات 
ميتافيزيقية شديدة حول تحكم الجينات بالأمراض أو برمجتها لها. وهكذا يمكن 
للمرء أن )58 بأن مرضا بشريا ما هو «نتيجة» لمجموعة معقدة من الظروف السببية, 
وفي الوقت نفسه يلفت الانتباه إلى واحد من تلك الاحتمالات لفهمها أو لتسليط 
الضوء على هذه العملية. وهيء في هذاء لا تختلف عن مثالي حول فشل نظام 
مضخة اللياه أو مثال التدخين يسبب سرطان الرئة أو مثال الجين BRCAL‏ يسهم 
في سرطان الثدي. إن وجود مجموعة معقدة من الظروف والاحتمالات والأحداث 
أو العناصر غير الوظيفية لا ينتقص من اعتبار أي واحد منها على أنه المساهم المهم 
أو مساهما مهما في حدث معين مقارنة بعمليات الأمراض الأكثر شيوعا أو بعمليات 
بيولوجية اعتيادية وسليمة. من المهم ألا يكون التعقيد البيولوجي مخفيا. لكن, إذا 
حدثت سابقة غير عادية في عمليات بيولوجية عادية خلاف WU‏ وكان امرض جينا 
معيبا لا تلكه معظم الناسء فإن ذلك سيلقى بكثير من الضوء. إن LAS‏ تعامل 
الباحثين مع هذه الحقائق وكيفية تعاملنا معها اجتماعيا هما أمران مختلفان تماما. 
إن فهمنا للظواهر يدعم عندما نتمكن من لفت الانتباه بشكل صحيح إلى العوامل 
التي dole‏ ما تكون ASE‏ على الرغم من أنها موجودة في حالة معينة, أو Bole‏ 
موجودة ولكن غائبة في هذه الحالةء وهذا «يُحدث فرقا». يبدو من المرجح أن 
الأمراض أحادية الجيناتء التي هي نتاج pile‏ نسبيا من الجينات الضارةء نادرة. 
ومن ثم» على الرغم من أنها قد JEE‏ للأمراض «الوراثية», يبدو أنها ليست شائعة, 
كما تؤكد هوبارد ووالد“. ويمكن النظر إلى الجينات الوحيدة على أنها جينات 
مسببة للمرض حتى ضمن عملية متعددة الأسباب» حتى وإن كانت نادرة. 
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أما الدور الذي ينبغي أن يكون لهذا الفهم في توسعة مدى الأغراض الاجتماعية 
والعلاجيةء فهو قضية منفصلة. فالقرارات بشأن البحث والعلاج يجب أن تدرس 
بعناية. GY‏ الاهتمام غير ا مبرر بالبحث عن جينات مفردة لأمراض قد يتجاهل 
أيضا بعضا من تعقيدات الظواهر و«يقصي الإمكانات [مجالات البحث] الأخرى». 
ويوضح إيان هاكينخ Tan Hacking‏ ذلك WB‏ 
إن علما ما يمكن أن يتطور عبر عديد من المسارات ايلمكنةء ليُظهر إلى 
حيز الوجود ظواهر مختلفة. والظواهر التي نخلقها عبر مسار تاريخي واحد 
ممكن قد لا يتم إنشاؤها عبر مسار تاريخي آخرء على سبيل JUU‏ لأننا لم 
نخترع الأدوات ولا النظريات ولا الأدوات التي يمكننا من خلالها أدراكها أو 
السيطرة عليها. إضافة إلى US‏ فإن أي مسار نتبعه له قوة الدقع الخاصة به. 
فالتقنيات والأدوات التجريبية عندما تنتج ما يؤخذ على أنه نتائج مستقرة. 
فإنها بنفسها تقترح مزيدا من الخطوات التي يجب اتخاذها بناء على القياس 
على ذلك. إذا لمم نكن قد بدأنا على المسار فما كان لنا أن نبني في وقت لاحق 
على ما خلقناه في الواقع(25. 
ويشير هاكينغ إلى مخاطر البحث بناء على الخيارات التي يتخذها الباحثون 
والاستراتيجيات التي قد يتبنونهاء وإلى كيف يكن أن ينظر اليها على أنها أخطاء 
في وقت لاحق. يمكن إيراد نقاط مماثلة بالنسبة إلى اتجاهات العلاجات. فهو بارد 
وغيرها قلقون جدا من هذا الموضوع.: ولكن يمكن عرض وجهة نظرهم باعتدال 
أكثر. في dle‏ بيولوجي متعدد الأسباب بشكل واضح. ومع تطور الحقل العلمي» 
يتعين على الباحثين ألا يطوروا رؤية نفقية تركز فقط على التكنولوجيات الجديدة 
ولكن يتعين عليهم أن يحتفظوا ببعض الحساسية تجاه القضايا الأعم. ينبغي للمرء 
ألا يُعمي نفسه عن الثراء البيولوجي الذي يُقدم صورة سببية أكثر اكتمالا بسبب 
تركيزه الضيق على سمة واحدة للسببية. إن أولئك الذين يبسطون الأمور جدا 
بالمبالغة في التركيز على الجينات يذكروننا بشكل مهم ببعض هذه النقاط. حقيقة 
إن هناك أمراضا ناجمة عن جينات أحادية يجب ألا تعمينا عن التعقيد الأكثر 
اتساعا الذي تندرج فيه dto‏ هذه الجيناتء للفهم وللأغراض العلاجية على Jo‏ 
سواء. إضافة إلى cS‏ حتى ولو كان لجين واحد دور كبير في مرض da‏ فان خيارات 
الاستراتيجيات العلاجية هي LLAS‏ منفصلة. ينبغي إجراء تقييم مناسب ودقيق 
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لإيجابيات وسلبيات الاستبدال والتلاعب والتغيير أو الإصلاح أو إدخال جينات 
doJlab‏ مرض يتسبب فيه جين واحد وذلك قبل اتباع هذه الاستراتيجيات. وينبغي 
إجراء هذا التحليل ليس فقط لتطوير علاجات فردية ولكن أيضا لاستجابة مؤسسية 
أوسع نطاقا للأمراضء وخصوصا عندما ستكون هناك حاجة لبنى تحتية معقدة 
ومبالغ كبيرة من المال. 

كما أن المبالغة في عزو تأثير سببي للجينات خطر أكبر على ما يسمى أمراض 
الاضطرابات متعددة الأسباب - الآثار السلبية التي يمكن تتبعها إلى جينين أو أكثر أو 
ربما عدد لا يحصى من الجينات. في مثل هذه الحالات التركيز على «سبب» أو «ال» 
سسبب الوراني للآثار السلبية هو أكثر تضليلا مما هو في حالة الأمراض الناجمة عن 
جين واحد. هذا يمكن أن يشوه بشكل أكبر الفهم ومحاولات العلاج على حد سواء. 
إضافة إلى ذلك. يبدو من الصعب للغاية تحديد الجينات المعينة من بين عدد أكبر 
من الجينات التي تؤدي دورا مهما في إحداث المرض. 

وتشير هذه النقطة الأخيرة إلى أن المتشككين بالأمراض التي تسببها الجينات 
ربما كانوا قلقين من أنه حتى إذا كانت هناك بعض الأمراض أحادية الجينات. OB‏ 
العلماء أو الأطباء الآخرين قد يسارعون كثيرا إلى القفز من فهم مصادر الأمراض إلى 
حلول هندسية لها أو إلى إلقاء اللوم على الجينات في الاضطرابات. على الرغم من 
أن «الهندسة» أو «اللوم» قد يكونان استخدامات مناسبة للغة السببيةء فإنهما لا 
ينبعان منطقيا من فهم مصدر المرضء ويتطلب كل منهما تحليلا منفصلا للتطبيق 
الصحيح لهذه المفاهيم. 

كموضوع جانبي» OB‏ بعض الباحثين يبحثون عن أسباب وراثية للطف والعنف 
وسرعة الركضء و«الجينات غير ال مكتشفة ل[إدمان] المواد الإباحية» وغيرها من 
الحالات029, بعدما يتفحص الفرد اسهامات الجينات في المرضء فإن مثل هذه 
الادعاءات تبدو بعيدة جدا عن نطاق المعقول. في الواقع» ليس هناك شك في بعض 
الاسهامات الوراثيةء ولو كانت ALLS‏ في بعض هذه المجالات. ولكن هل هو أكثر 
من إسهامات الجينات. كما يقول روثمان في كل مرض آخر؟ ويشير روثمان إلى أن 
لكل مرض اسهامات من عوامل بيئية ووراثية» وإن ا مساهمة الوراثية في معظم 
الحالات سيكون لها مغزى أكثر قليلا فقط من الحاجة إلى نظام كهربائي عامل لتعمل 
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مضختي بشكل صحيح. وسيبدو أنه من أجل اكتشاف أن الجين يسهم مساهمة 
بار زةء سيتعين على علماء الأوبئة القيام بدراسة حالة متحكم فيها Case-control‏ 
بدقة يفحصون فيها جميع الذين يمتلكون السمة المرغوب فيها أو غير المرغوب 
فيها ومن ثم يحاولون العثور على جميع الامهامات البيولوجية: ها فيها الوراثية. 
جنبا إلى جنب مع جميع الاسهامات الشخصية والاجتماعية» وغيرها من الاسهامات 
البيئية في الصفات الظاهرية: مثل القرارات التي يتخذها الأفرادء والجهود التي 
يبذلونهاء والضغوط الاجتماعية الواقعة عليهم. هذا ما سيقوم به ble‏ أوبئة جيد 
في محاولة لعزل الاسهامات السببية في مرض ما على أساس مجموعة من الأفراد 
الذين يعانون مرضا معينا. فإنه/إنها سيدرس/تدرس بعناية تاريخ الأفراد المرضىء 
ثم تجري مقارنتها بمجموعة مماثلة من الأشخاص الذين ليسوا مرضى؛ ومن ثم 
محاولة استنتاج الظروف التي أسهمت في المرض. إن القصص السريعة التي يقرأها 
الفرد عن جينات العنف واللطف وسرعة الجري يبدو أنها تفتقر إلى هذا النوع 
من التحليل المُفضّل. إضافة إلى «US‏ حتى إذا كانت لتلك النتيجة -مرغوبا فيها أو 
غير مرغوب فيها- بعض المكونات الوراثية. فمن المحتمل أنها تشتمل على مكونات 
وراثية متعددة Multigenetic‏ وعديد من الاسهامات الاجتماعية والشخصية. بل 
يبدو أنه حتى الباحثون الجينون المتفائلون يشيكون في أنهم سيحققون كثيرا من 
النجاح في تحديد الجينات الرئيسية التي تسهم في المرض حتى عندما يعرفون أنه 
اضطراب متعدد الجينات. 

الجينات كانت دائما جزءا Y‏ يتجزأ من علم الأحياء. فهي pais‏ من عناصر 
القاعدة الوقائعية للمسارات السببية التي تؤدي إلى الصحة أو امرض. Lal)‏ مدى 
اسهامها في السلوك الاجتماعي» فهو مسألة AST‏ تعقيدا بكثير). الآنء أصبحت تقنيات 
السلسلة الوراثية الجديدة جزءا مهما من المشهد البحثي. ورا قادت الباحثين إلى 
تركيز كثير من الاهتمام على الجينات في بعض الحالات» أو على الطرف الآخرء 
وإيلاء الجينات اهتماما قليلا جدا. إن مدى اسهام الجينات في التسبب في المرض أو 
احتفاظ الكائن الحي بصحة جيدة قضية شائكة أكثر من ذلك بكثير. على الرغم من 
أن العلماء لديهم الآن أجهزة تسلسل ونماذج إحصائية معقدة للعثور على الجينات 
التي قد تسهم في المرضء فإن التركيز الأكبر من اللازم من المحتمل أن يشؤه الفهم 
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(تسليط الضوء على الأمراض) والعلاج (هندسة الجينات) بل يؤدي إلى إلقاء اللوم 
على الجينات. ويبدو من الأفضل بكثير اتخاذ نهج أكثر براغماتية تجاه إما البحث أو 
عدم البحث عن الجينات في كل من هذه المجالات. ما هي الاستراتيجيات البحثية 
التي من المرجح أن تسفر عن فهم عملية المرض؟ ما هي التكاليف من حيث الفهم 
والوقت والوارد العلمية والمعدات منهج بحثي مقارنة بآخر؟ Lh‏ بالنسبة إلى 
العلاجات» ما هي التكاليف والفوائد من السعي وراء تغيرات في العلاجات الجينية 
مقارنة بالتدخل في المسارات السببية عند نقاط أخرى من أجل إحداث تحسينات في 
الصحة؟ إلى أي مدى تدعم الأدلة - أو لا تدعم - وجود دور بارز للجينات في المرض؟ 
هل هي أشبه بالجين 88041, الذي يعتبر عنصرا مهما من سرطان الثديء أو تشبه 
المجموعة التي لا تحص من الجينات التي قد تؤثر في تطور التوحد SAutism‏ 
باعتبارها مسألة dy 5d‏ فإن هذه الاستراتيجيات الأكثر فوضوية وتعقيدا يجب أن 
تحظى باهتمام بدلا من المبالغة أو التهوين من الدور السببي للجينات. 

في النهايةء هذا الفصل هو حجة مدوية للبراغماتية في فهم الدور السببي 
للجينات في مرض ماء وعلاج الأمراضء وإلقاء اللوم على جزء واحد من الأساس 
السببي للمرض بدلا من آخر. فالعلماء والجمهور على حد سواء يجب ألا يسارعوا 
إلى المبالغة أو التهوين من شأن الاسهامات الجينية في الأمراض. 
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Agu! 

من سكون العيب الوراثي في 
الدماغ إك فسيولوجيا مرضية 
بفعل ديناميكية الجينان - aul‏ 


مارثا ul‏ هيربرت 
MARTHA R. HERBERT‏ 


الوضع الراهن للتوحد: الجينات والدماغ 
والسلوك واليأس 

لعرض أسطورة الاختزال الجيني باختصار: 
الحمض النووي DNA‏ يضع القوانين؛ وكل 
ghs olas Lo‏ ويترتب على ذلكء أن الفهم 
الكامل للنظم الحية سيتحقق في نهاية 
المطاف - في الواقع, لا يمكن أن يتحقق إلا 
باستكمال فهمنا الجيني. 

يبدو التوحد مثالا جيداء على الرغم 
من أنه مُحزن. كان التوحد يعتبر اضطرابا 


da‏ وراثيا دائمافي النمو العصبي ويُعرّف في 
p‏ كان التوحد خللا وراثياء لد الث > ع . 5 
فلماذا يدا فجاة في الحدوث الدليل التشخيصي والإحصائي للاضطرابات 
بمعدلات أعلى بكثير» العقلية للجمعية الأمريكية للطب النفسي 
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American Psychiatric Associatioms Diagnostic and Statistical 
على أنه مجموعة من الاختلالات السلوكية‎ Manual of Mental Disorders 
ضعف التفاعل الاجتماعي وضعف التواصل‎ :Behavioral dysfunctions 
والسلوك المُقيّد واطتكرر. بعبارات واضحة. الأفراد التوحديون ينيلون إلى عدم‎ 
«فهم» كيفية التفاعل مع الآخرينء ولا يجيدون معرفة ما يفكر فيه شخص آخر‎ 
ولديهم أنواع كثيرة من المشكلات تعوقهم عن قول ما يعنونه أو‎ «Ay أو ما يشعر‎ 
فهم ما يقصده شخص آخرء وغالبا ما يقومون بأشياء غريبة مثل تكديس جميع‎ 
العلب في البيت مرارا وتكراراء ويصابون بانهيار عندما يقاطعهم شخص ما. في‎ 
الواقع: يقع هذا السلوك بتركيبات مختلفة من حيث النسبة والدرجةء لذلك‎ 
إلى التوحد الآن على أنه «طيف» من الاضطرابات.‎ ya 

هذا الوصفء على الرغم من أنه وصف قياسيء لا يبدأ حتى في التعبير عن 
مدى شذة التوحد في بعض الأفراد وعلى أسرهم. كما أنه لا يعبر عن ذكاء كثير 
من الأفرا اد المصابين بالتوحد. حتى لو أنهم لا يستطيعون التحدث, ولا يعبر 
عن الفسيولوجيا الباثولوجية Pathophysiology‏ في الأجهزة المتعددة (بشكل 
بارز المناعة والجهاز الهضميء والأيض/خلل الميتوكوندريا) والتي تظهر بكثرة في 
الأشخاص المصابين بالتوحد. 

في وقت مبكر GE‏ التوحد إلى تربية JULY‏ تربية خاطئة؛ ولكن لعقود 
الآن انصب اللوم على الجينات وعلى عيوب الدماغ. وكانت الأدلة لدعم هذا أدلة 
استنتاجية ولكنها مُقنعة. فقد أشارت دراسات التوائم إلى أن احتمال إصابة كلا 
الفردين في التوائم المتطابقة بالتوحد أكثر كثيرا مما هو في التوائم الشقيقة. الأمر 
الذي يبدو بوضوح أنه يشير إلى أن التوحد هو نتيجة لعيوب في جينات الجنين. كما 
Code‏ تغيرات في الدماغ JB‏ إليها على أنها «عيوب» تعزى إلى أسباب وراثية ما 
قبل الولادةء على الرغم من عدم تحديد الجينات والآليات boiadi‏ التي قد تنش 
منها هذه التغييرات. وإذا ما جرى تحديدها فإنها ستنطبق فقط على أقلية صغيرة 
من الأفراد امصابين بالتوحد. عموما كان الاعتقاد هو أن الجينات المعطوبة تتسبب 
في أن يولد الأطفال المصابون بالتوحد بدماغ معطوبة» الذي بدوره. ينتج US‏ في 
السلوك طوال العمر. فمن ا لمنطقي: جينات معطوبة فدماغ معطوب فسلوك 
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معطوب - حكم مؤبد. وقنوط. مثل حالة أي شذوذ قائم على الكروموس ومات» 
J te‏ متلازمة داونء يُنقَش الأمر جميعه في الحجر حتى قبل ولادتك. وتظل أنت 
حبيس ذلك. 

كانت تلك هي النظريةء وهذه بالتأكيد الطريقة ة التي تظهر بها الأمور عندما يواجه 
أحدنا التوحد وجها لوجه. في حالة تقليدية. yar‏ صبي يبلغ من العمر 4 سنوات 
يدعى «جيف» بالتوحد. وأوضح الطبيب لوالديه أنه لا توجد طريقة لتصحيح الضرر 
الذي ولد به دماغ جيفء كما أنه لا يمكن اصلاح أطراف طفل تعرض للثاليدومايد 
Thalidomide‏ وإعادة توليد ذراعين وساقين طبيعية. وحذرهما الطبيب قائلا: «في 
مرحلة ما ستضطران إلى وضع ولدكما في مصحة. ببساطة لن تكونا قادرين على الاعتناء 
به.» ثم سلمهما كتيب المصحة حيث كان قد وضع جيف بالفعل على قائمة الانتظار. 

أصيب والدا جيف بالصدمة» ولفترة من الوقت ظلا رافضين لذلك. ولكن في 
النهاية توصلا إلى استنتاج محزن ألا وهو أن الطبيب كان على صواب. وصار جيف 
مستحيلا. فكان يخبط نفسه باستمرار في الجدران. ولا ينام في الليل» وكذلك والداه. 
وكان يمضي الساعات يلعب بطبق من البلاستيكء يديره بصخب في حلقة مفرغة 
بدقة خارقة ومزعجة. لفترة من الوقت قبل الانحدار في التوحد كان على الأقل قادرا 
على التحدثء لكنه خسر هذه القدرةء وم يستعدها أبدا. لا شيء تحسن أبدا. وكما 

تقول أم جيف: : «لقد عطب جيف sab‏ الحياة وكذلك نحن». 

ما الذي يمكن عمله؟ إذا كان كل شيء يبدأ بالجينات» فمن الواضح أن الباحثين 
بحاجة إلى العثور على الجينات التي تسبب التوحد. وقد يكون عندئذ من الطممكن 
وضع تدخلات جزيئية أو وراثية دقيقة للغاية تصلح الضرر أو على الأقل تقدم حلا 
لذلك. ولكن بعد عقود وعدة ملايين من الدولارات ا مخصصة للبحث عن التفسير 
gbg‏ الأماس tog)‏ لم يتحقق أي نجاح. 

بدلا من LIS‏ صارت الأمور أكثر تعقيدا. أصبحت الاختبارات الوراثية أكثر 
تعقيدا بكثيرء Daisy‏ أعداد أكبر من الجينات المرشّحة (في الواقع أعداد كبيرة 
جدا)» ولكن كان هناك تقدم ضئيل في العلاجات» ويبقى أن نرى إلى أي مدى تكون 
علاجات الاستهداف الجيني والجزيئي مفيدة في تحسين المستوى الوظيفي ونوعية 
الحياة للمصابين بالتوحد. 
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شذوذ يقوض نموذج الجينات - الدماغ - السلوك _ 

على الرغم من أن ele‏ الوراثة قد ازداد تعقيدا. فإن الملاحظات المتراكمة 
تشير إلى أن التوحد ينطوي على مجموعة من الظواهر خارج ied‏ الجينات - 
الدماغ - السلوك. 


ليس شيوعا ساكنا 

حسب بعض التقارير يبدو أن الإصابة بالتوحد قد ارتفعت عشرة أضعاف أو 
أكثر منذ 21985 تحدث مثل هذه الأمور عندما تصبح الأمراض معروفة على نحو 
أفضل iigh‏ الطب وللجمهور, ولكن في هذه الحالة فإن القفزة في معدل الإصابة 
تبدو مرتفعة للغاية لمجرد تغيير في رصد الحالات. إذا كان التوحد US‏ وراثياء 
فلماذا يبدأ فجأة في الحدوث بمعدلات أعلى بكثير وبعد ذلك يستمر في فعل ذلك 
Bat‏ عشرين سنة أو أكثر؟ فهذا ليس بتصرف مرض dha‏ وعلى الرغم من هذه 
الأرقام, فإن عددا جيدا (وإن صار آخذا في التناقص مؤخرا) من الباحثين لا يعتقدون 
أن الزيادات هذه تحدث على الإطلاق. وربما يحتوي رفضهم عناصر من المنطق 
الدائري: أنهم ينسبون الاكتشافات الإحصائية إلى أن مرض التوحد أصبح معروفا 
على نطاق أكثر اتساعا من قبلء ومن ثم يتم تشخيصه أكثر بكثير من أي وقت 
مضىء» وهم يهمشون أي احتمال بأنه قد تكون هناك زيادة حقيقية, وذلك بناء 
على الافتراض الواضح أن مثل هذه الزيادة مستحيلة في حالة اضطراب dhe‏ ولكن 
على الرغم من أن عديدا من الدراسات قد أظهر أن أجزاء من هذه الزيادة مكن 
أن تُعزى إلى أمور أخرى مثل السن المبكرة عند التشخيص, والتغيرات في معايير 
التشخيصء أو التبديل التشخيصي al)‏ تشخيص gulabl‏ بالتوحد الذين سبق أن 
شخصوا بأمر آخر « مثل التخلف «Adsl!‏ نقص الانتباه/فرط النشاط, أو Ag pall‏ غير 
أن أحدا م يثبت يثبت في الواقع أن تزايد المعدل ليس سوى مجرد نتيجة للتشخيص وليس 
زيادة حقيقية على الأقل جزئيا. 

في السنوات القليلة الماضيةء نجد أن التحليل الدقيق للبيانات (بما في ذلك 
مراجعة كل حالة رُصدت ف ولاية كاليفورنيا لفترة طويلة) قد ميّز الحالات التي 
كانت تعزى لمثل هذه الأسباب الأخرى؛ ووجد الباحثون أنه على الرغم من أن 
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نسبة متواضعة يمكن أن تُعزى إلى التبديل التشخيصي والتشخيص المبكرء ومعايير 
التشخيص المعدلة. فإن نسبة تتراوح بين 40 ونحو 65 في SUI‏ من الزيادة في 
الأرقام هي زيادة غير مُفسّرة ومن الممكن جدا أن تعكس تأثيرات بيئية. عند 
هذه النقطة فإن واحدة من أقوى حجج أولئك الذين يدعون أنه لا توجد زيادة, 
هي أن المنهج العلمي الذي يظهر الزيادات هو منهج علمي غير قاطع“. بيد 
أن لفظة «البيئة» قد بدأت تنتشر على نحو أكثر تواترا في مقالات علماء الوراثة. 
ومن ثم فإن الزيادة ا لمرصودة تشكل تحديا للصحة العامةء نظرا لخطورة المحنة, 
وبالتأكيد تستحق اهتماما جديا. دراسة التأثيرات البيئية وبعد طول انتظار صارت 
تقدم كأولوية في تمويل الأبحاث. 


ليس جينات فقط: مساهمون بيئيون 

Lule‏ هناك قائمة متنامية من العوامل البيئية امْتَهَمة بزيادة مخاطر الإصابة 
بالتوحد. فهناك أدلة على أن القرب من مناطق استخدام المبيدات الحشرية أثناء 
الحملء. والقرب من الطرق السريعة وغيرها من مصادر تلوت الهواء والتعرض 
للمعادن الثقيلة, والالتهابات في الأمهات» كلها عوامل تسهم في زيادة المخاطر©. 
وقيد النظر Whe‏ قائمة طويلة من المواد التي قد'يُتعرض لهاء be‏ في ذلك المواد التي 
يمكن أن يسبب وجودها ضررا (على سبيل المثال: مثبطات اللهب) أو لغيابها أو 
نقصها (على سبيل المثال: الأحماض الدهنية الأساسية [أوميغا 3[ أو sigh!‏ ا منخفضة 
الانتشار في مجموع السكان, مثل الفيتامين دي الذي يشيع انخفاضه. وهو مهم 
لعمل جهاز المناعة والغدد الصماء. فضلا عن آليات إصلاح الحمض النوويء التي 
يحتمل أن تكون وثيقة الصلة بالطفرات الجديدة التي يُعثر عليها الآن في التوحد 
Bs‏ حالات أخرى أيضا). 


ليس مجرد بضعة Glue‏ عالية التأثير: مئات من الجينات في الغالب منخفضة التأثير 

بدلا من العثور على عدد قليل من الجينات» حدد العلماء مثات الجينات 
ذات التأثير المحتَمل. فحتى عدد قليل من الأطفال التوحديين - الذين تم 
تشخيصهم كحالات وراثية يمكن التعرف عليها - يمتلكون مئات من الطفرات 
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ا مختلفةء والقواسم المشتركة بين هذه الجينات المختلفة التي من شأنها أن 
تنتج التوحد لم تُحدّد حتى الآن بشكل واضح”. وف الوقت نفسه. فإن مُحصّلة 
الأبحاث الأكادهية في علم وراثة التوحد هي عبارة عن اختبارات أكثر شمولاء 
ولكن علاجات قليلة جدا. تبدو بعض الأدوية واعدة. ولكن حتى الآن العقاقير 
التي أثبتت أي قدر من الفاعلية تُتبّط فقط أعراضا Ute‏ العدوانية ولا تُحمّن 
الصفات السلوكية الأساسية للتوحد. 


ليس فقط جينات موروثة: طفرات جديدة 

الاختلافات في عدد النسخ Copy number variations‏ (اختصارا التنوعات 
(CNVs‏ - هي تغيرات في الحمض النووي DNA‏ للجينوم: والتي ينتج عنها احتواء 
الخلية على عدد غير طبيعي من نسخ جزء أو أكثر من أجزاء الحمض النووي - قد 
لوحظ حدوث ذلك في مرض التوحد, وأحيانا بمعدلات أعلى مما هي عليه في الأفراد 
الخالين من التوحد. جزء من هذه التغيرات الجينية هي تغيرات جديدة لا توجد في 
والدي الأفراد المصابين©. 


ولا حتى الجينات أساسا: مساهمون بيئيون مهمون 

لسنوات. كان يشار إلى دراسات التوائم لإثبات قابلية التوريث العالية في 
التوحد. واستخدمت درجات على مقياس التوافق Concordance‏ (تشخيص 
مشترك) تعادل 90 في BUI‏ في التوائم المتطابقة و10 في BUI‏ في التوائم الشقيقة 
لتبرير التركيز ASL!‏ على الوراثة ولاستبعاد التأثير البيئي. في أكبر دراسة توائم 
حتى الآنء فإن نتائج توافق أقل في التوأم أحادي الزيجوت Monozygotic‏ (التوأم 
المتطابق) وتوافقا أعلى في التوأم ثنائي الزيجوت (التوأم الشقيق) مما كان يذكر في 
السابق. أسفر عن فجوة صغيرة في معدلات التوحد بين التوائم المتطابقة مقارنة 
بالتوائم الشقيقةء إذ إنها تباينت بنسبة 55 في المائة في التوحد الصارم و58 في 
المائة في طيف التوحد. وهو تباين يمكن تفسيره بالعوامل البيئية AS ALI‏ مع 
قابلية توريث معتدلة من 38-37 في PELI‏ واستنتجت الورقة البحثية وجود دور 
أكبر للعوامل البيئية ودور أصغر للوراثة مما هو مفترض حتى الآنء وهو ما قوبل 
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بالتدحيب من قبل البعض على أنه تغيير لقواعد اللعبة» على الرغم من أن منهجية 
البحث أثارت غضب عديد من باحثي علم الوراثة. 


ليس فقط جينات الدماغ 

لسنوات» C55‏ علماء الوراثة فقط عن «جينات الدماغ» في ا مناطق المرشحة 
من الکروموسومات» ولكن Ley‏ كانوا يفرطون في تقييد أنفسهم. دان كامبل Dan‏ 
Campbell‏ من جامعة فاندربيلت Vanderbilt University‏ جنبا إلى جنب مع بات 
ليفيت Pat Levitt‏ عام أعصاب يعمل OVI‏ في جامعة جنوب كاليفورنيا University‏ 
of Southern California‏ حددا الجين MET‏ على أنه جين مهم في كثير من الأفراد 
المصابين بالتوحد. ووجدا أن آثاره تراوحت من التأثير على الدماغ إلى التأثير على 
الجهاز المناعي والقناة الهضمية وأكثر من dl US‏ الجين كان حساسا OMSL‏ 


ليس فقط اضطرابا محليا أو في وحدات معينة: إشراك كامل الدماغ 

واحدة من أكثر النتائج تكرارا في الأبحاث على أدمغة المصابين بالتوحد ليس 
Ly’‏ علاقة واضحة على الفور بجوهر سلوكيات التوحد. فقد انطلقت أبحاث 
التوحد - من دون نتيجة مثمرة - لتتصيد هناطق محددة في الدماغ قد تفسر 
«السلوك الشاذ» لمرض التوحدء ولكن فوجئ المجال بنتائج تتكرر على نحو 
متزايد من عقول أكبرء ومن نتائج تحدّد بعد الوفاة من حيث وزن الدماغ 
ومحيط الرأس. وقياسات التصوير بالرنيني المغناطيسي OMRI‏ فالتحاليل التي 
Cuts‏ بها باستخدام التصوير MRI‏ لدراسة حجم الدماغء فضلا عن دراسات 
آخرين» كشفت عن أن الحجم الإضافي للدماغ توزع على جميع أنحاء الدماغ 
بدلا من أن يتركز في مناطق الدماغ المعروفة بارتباطها بقدرات اللغة والسلوك 
المتأثرة بالتوحد0"2. 


ليس فقط ما قبل الولادة 
كما وجد الباحثون أن الأطفال الذين يعانون التوحد لا يولدون ببساطة بعقول 
أكبر. أنهم يطورون هذه الزيادة ما بعد NaI‏ وهذا يتناقض مع العقيدة السابقة 
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من أن التوحد يحدث بسبب تعديلات على نمو الدماغ داخل الرحم. هناك طفرة هائلة 
في النمو في السنتين الأوليين بعد الولادةء تكون فيها بعض أجزاء من الدماغ (مثل الفص 
الجبهي Prefrontal‏ وامادة البيضاء White matter‏ في المخيخ) أكثر مقدار أكبر يصل 
إلى الثلث في بعض الأطفال المصابين بالتوحد“". وهذا فرق ضحم في الحجم لعضو 
محصور مكانيا بإحكام بفعل الجمجمة. ثم يتباطأ معدل gail‏ ومع حلول المراهقة 
تكون عقول الأفراد الذين يعانون التوحد - في المتوسط - أصغر قليلا من المعتاد. بإعادة 
النظر في الماضيء فإن الاعتقاد الذي ساد طويلاء والذي كان يُتمسك به بقوةء Gl‏ التوحد 
ينشأ بسبب تغيرات في الدماغ ما قبل الولادةء لم يكن مدعوما إلا بعدد متواضع من 
الملاحظات على عينات الأنسجة بعد الوفاة لأفراد أكبر سنا. والتفسير Gh‏ هذه التغيرات 
الخلوية قد حدثت ما قبل الولادة فقطء والقبضة التي أحكمها هذا التفسير على المجال 
لفترة طويلةء ذهب إلى ما هو أبعد مما يمكن للبيانات أن تدعمه حقا. وقد بدأت تظهر 
تفسيرات بديلة للتغيرات الخلوية المرصودة تعتمد على CASE‏ ما بعد الولادة (وغالبا 
ما تكون تأثيرات سميّة). كما سأناقش لاحقا. 


ليس بالضرورة موجودا عند الولادة 

كان من المفترض أن التوحد موجود منذ الولادة. فتقارير الوالدين عن «تدهور» 
طفلهم كانت تتجاهل على أنها نتيجة لعدم معرفة الوالدين الكثير عن تطور الطفل. 
ولكنء التدهور هو الآن ظاهرة مُثبتة تحدث في كثير - ولكن ليس -JS‏ من الأطفال 
الذين يعانون التوحد. على الرغم من أنه قد يحدث بشكل مختلف - بشكل سريع 
أو متدرج - في الأطفال المختلفين. فقد حُلْلتَ بدقة تسجيلات الفيديو للأطفال قبل 
تدهورهم» وتم التحقق من الغياب الكامل أو شبه الكامل للشذوذ قبل التدهور في 
عدد من الحالات7". على الرغم من أنه يمكن القول إن التدهور هو مجرد تعبير 
متأخر لميول وراثية فطريةء فمن الممكن أيضا أن تأثيرات ما بعد الولادة قد أسهمت في 
التدهورء وهذا أمر لا مكن استبعاده مسبقا. 


ليس فقط السلوك 
إضافة إلى السلوك الذي هو في صلب تعريف الطب النفسي للتوحد. هناك 
مجموعة كبيرة من المشكلات العصبية الأخرى الشائعة جدا. وتشمل هذه النوبات 
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العصبية (موجودة في 7 - 46 في (BUI‏ والنشاط الصرعي للدماغ (موجودة في رها 
الغالبية العظمى)ء مشكلات كبيرة في العتبة الحسية Sensory threshold‏ والتكامل 
الحسي» وفي التنسيق ومشكلات المشثي» وخلل الأداء الحري الفموي Oral motor‏ 
dyspraxia‏ الذي يؤثر في البلع والكلام وخلل الأداء المرتبط بأنشطة أخرى مثل 
استخدام اليد واضطراب النوم» وتغيرات رئيسية في الكلام, وفي بعض الحالات الجامود 
.Catatonia‏ تقترح هذه الظواهر تعديلات أساسية في مادة الدماغ تضرب بجذورها 
بعيدا إلى ما هو حمق من المشكلاث السلوكية الأكثر وضوحا لذكائنا الاجتماعي. 


ليس فقط الدماغ 

كشير من المصابين بالتوحد لديهم مشكلات طبية جسدية مزمنة م تُضمن في 
تعريف التوحد؟". وقد لوحظ على نطاق واسع إكليئيكيا أن الأفراد المصابين بالتوحد 
يعانون كثيرا من اضطرابات الجهاز الهضميء بما في ذلك الإسهال المستعصي على الحلء 
والإمساك الشديد. وارتجاع المريء وتقرحاتهء ونقص إنتاج الإنزهات الهاضمة في 
البنكرياس7). وهتاك أيضا المشكلات التي تتداخل بين الجهاز الهضمي والسلوك» 
مثل نقص التدريب على استعمال المرحاض» وسلوك «صعوبة الإرضاء» في المأكولات 
- تفضيلات JST‏ محدودة وغير كافية غذائيا (عموما الأطعمة ذات اللون البيج مثل 
القمح ومنتجات الألبان) مع رفض الطعام. وقد فيمت هذه من قبل على أنها: أمور 
من قبيل المصادفة, لكن بدأ احتمال أن تكون من قبيل المصادفة SYA)‏ بعض هذه 
الاضطرابات ibg‏ جدا أو تتداخل بطرق أخرى مع الحياة العاديةء مثل ارتجاع المريء 
المؤلم الذي يمكن يؤدي إلى اضطراب النوم وإلى السلوك المضر بالنفس» ولا سيما 
في الأفراد غير اللفظيين الذين لا يمكنهم استخدام الكلمات للحصول على مساعدة 
لتخفيف آلامهم (على الرغم من أنه حتى الأفراد اللفظيون للغاية المصابون بالتوحد قد 
يواجهون مشكلات خطيرة في تحديد مصدر معين AWU‏ رها بسبب مشكلات ال معالجة 
الحسية). كما إن مجموعة من المشكلات المناعية (الحساسية والالتهابات المتكررة 
وأمراض المناعة الذاتية والأمهات ذوات مشكلات المناعة الذاتية) هي مشكلات شائعة 
كذلك. لكن» حتى وقت قريب كان يستهجن مناقشة هذه المشكلات اللاسلوكية 
ومجمل الأبحاث حول هذه القضايا هي في بداية تطويرها بشكل جدي. 
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ليس عجزا فقط: موهبة وذكاء عاليان 

على الرغم من افتراض أن التوحد يرتبط في الغالب مع التخلف العقلي قد يؤخذ 
على أنه حقيقةء فإن هذا الافتراض هو الآن موضع تساؤل. Mol‏ انتقدت نوعية الدراسات 
التي أكدت PLUS‏ ثانياء يبدو أن اختبارات الذكاء التي تعتمد على التعليمات الشفهية 
تقلل من تقدير درجات الذكاء في الاختبار 10 - في إحدى الدراسات كانت الدرجات على 
مقياس وكسلر للذكاء Wechsler scales of intelligence‏ في الغالب في حدود التخلف 
العقليء في حين أنها لم تكن WIS‏ على مقياس رافن للمصفوفات المتتابعة Raven's‏ 
Progressive Matrices‏ (مقياس قوي للذكاء السائل .)(Fluid intelligence‏ عديد 
من المصابين بالتوحد في الواقع يظهرون مهارات إبداعية وتألقا كبيرين حتى عندما 
لا يستطيعون الكلام. والاستخدام المتزايد لأجهزة الاتصال Augmentative 335 al‏ 
communication devices‏ - ضمن نطاق الحركة الاجتماعية داخل مجتمعات 
التوحد - يُنتج بشكل غير متوقع اتصالات واضحة بين عدد متزايد من الأفراد المصابين 
بالتوحسد اللالفظي. فالعقبة أمام الكلام قد تكون خلل الأداء Dyspraxia‏ (ضعف 
القدرة على بدء أو تنسيق الإنتاج اللفظي) وليس عجزا في قدرة اللغة نفسها. كل هذا 
يثير تساؤلات حول مدى ارتباط الدراسات الوراثية المتعددة التي بحثت عن الجينات 
المرتبطة بالتخلف العقلي بمرض التوحد. إضافة إلى eS‏ فإن تدهور السلوك في الأفراد 
اللالفظيين قد يرجع إلى الملل والإحباط الهائل من المناهج الدراسية المتكررة والبدائية 
التي هي أقل كثيرا من قدراتهم في بعض الأحيان. في مذكراتها «الابن غريب Strange‏ 
«Son‏ تفصح بورشيا ايفرسن Portia Iversen‏ عن أنه عندما أعطت ابنها اللالفظي 
البالغ من العمر 9 سنوات جهاز اتصال jeo‏ اكتشفت أنه في وسعه قراءة وفهم اللغة 
الإنجليزية والعبرية وحل مسائل رياضيات الصف الرابح» وكل ذلك من دون الحاجة 
إلى تلقي أي ارشادات واضحة”. في مواقف مماثلة هكن للمصابين بالتوحد التعامل 
مع الرياضيات أو الفيزياء أو كتابة الشعر. 


ليس حكما بالسجن مدى الحياة: دليل على التراجع والتعافي 
يجري الآن تحدي فكرة أن التوحد هو اعتلال دماغي ثابت بأدلة على أن التوحد 
هكن أن يتراجع. بعض الأطفال المصابين بالتوحد. على سبيل JULI‏ يتحسنون كثيرا 
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Lows‏ يصابون بحمی. فقد يتواصلون بالنظر في العين أو حتى بالحديث» وهو ما 
م يكونوا يقومون به من قبل. وقد تم الإبلاغ عن هذا بأعداد كبيرة في الأفراد المصابين 
بالتوحد. على الرغم من أن الآليات الكامنة وراء هذه الظاهرة لا تزال قيد البحثء 
وتتراوح الفرضيات من تحوير المناعة Immune modulation‏ إلى تصعيد تنظيم 
الطاقة البيولوجية Bioenergetic upregulation‏ إلى تغير في نشاط الناقل العصبي 
cso]. Altered neurotransmitter activity‏ الأمهات قالت لي إنها كانت تسعد 
كلما أصيب ابنها الصغير بالحمى لأنه سيصبح أكثر تواصلاء وعلى حد تعبيرها البليغ 
قالت إنها: «تتمكن من زيارة ابنها». حتى ولو كان هذا التراجع تراجعا عابراء قد 
يكون السلوك غير مفاجئ بالنسبة إلى مرض» ولكن من الصعب تفسيره لحالة تنشأ 
من دماغ من المفترض أن عجزه دائم وغير قابل للتغيير. بيد أن هذا الاعتقاد يبدو أنه 
يشكل المشورة الطبية المقدمة إلى أولياء الأمورء أخبرتني إحدى الأمهات بعيون مغرقة 
بالدموع» أن طبيب أعصاب ولدها قد وجد Lob‏ معتدلا في المايلين في فحص دماغ ابنها 
وقال لها بثقة حاسمة: «ابنك لن يتعلم أبداء» على الرغم مما في هذا من مبالغة صارخة 
لتأثير هذا الاكتشاف في الدماغ. 

فيما عدا التراجع المؤقتء هناك أيضا ع دد متزايد من الحالات الموثقة لحدوث 
تحسن كبير بل حتى انتفاء تشخيص GPP so gl‏ قدرا صغيرا ولكن مكثفا من 
الأدبيات يعالج ما يعنيه هذا بالنسبة إلى الطريقة التي نفكر فيها بمرض التوحد. إذ 
يجري المعهد الوطني للصحة العقلية National Institute of Mental Health‏ 
دراسة عن تراجع التوحد يسعى فيها إلى تحديد مثل هذه الحالات والقيام بدراسة 
تاريخها واختبارها بصورة شاملة (دراسات عصبية ودراسات وراثية وقياس المناعة 
ودراسات الدماغء وغيرها) لمعرفة ما قد يكون مختلفا في هولاء الأطفال مقارنة بأولئك 
الذين لا يظهرون تراجعا أو PL ates‏ باختصارء فإن الأدلة آخذة في تحويل مفهوم 
التوحد من كونه خللا دماغيا ladaa‏ وراثيا وثابتا مدى الحياة إلى كونه اضطرابا 
متعددا في أنظمة ديناميكية ذا آثار مزمنة في الدماغ والجسم على حد سواء8©. 


العمليات الفسيولوجية الحيوية المشتملة في التوحد 
إن المشكلات في الجسم» فيما عدا الدماغء تشكل تحديا عند محاولة إدراجها في عام 
التوحد. وذلك جزئيا بسبب عمق الاعتقاد بأن التوحد هو اضطراب دماغي أو عصبي. 
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إن تقسيم الجسم في وحدات متميزة من الأجهزة القائمة على الأعضاء يُدرس كل منها 
في فصلها المستقل في الكتب الدراسية يعاني صعوبة الربط بين الجسم والدماغ. مع 
صعود مجال بيولوجيا الأنظمة: فإن تفاصيل المسارات ذهابا وإيابا بين الدماغ والجسم 
تصبح أكثر وضوحاء فهي تحل محل الاعتقاد بأن الدماغ محمي من الجسم عن طريق 
حاجز السدم في الدماغ - الذي هو منيع إلى حد ما - وأن الدماغ jig‏ بالمناعة - أي 
محمي من المشكلات اللناعية الجهازية Systemic immune problems‏ 

أما العائق الآخر أمام النظر في تأثير الجسم في الدماغ فكان رد الفعل على أعمال 
ويكفيلد Wakefield‏ الذي جادل ليس فقط بأن هناك صلة بين التوحد والتطعيم ولكن 
أيضا أن هذا الرابط يحدث بواسطة الجهاز الهضمي. لجزء أكبر من عقد من الزمن كانت 
أي محاولة لمناقشة القضايا الهضمية أو المناعية للتوحد pid‏ على أنها دعم لفرضية 
ويكفيلد حول التطعيم» وكان من الصعب مناقشة - فضلا عن الحصول على تمويل - 
الملاحظات الإكلينيكية أو الأبحاث حول هذه المشكلات””. إحدى الطرق لتجنب «gst»‏ 
المشكلات الجسدية في التوحد كان التعامل معها كأعراض من Jud‏ الصدفة. على سبيل 
المثال» يمكن للمرء أن يتحدث عن مشكلات القناة الهضمية مادام يوضح أنها لا تتسبب 
في التوحد في الدماغ. التحسن بعد العلاج من مشكلات القناة الهضمية؛ والتي غالبا ما 
يلاحظء ويمكن تفسيره عندئذ كنتيجة للحد من الأ وعدم الراحة» ولكن ليس بسبب 
أي تأثير مباشر على آليات الدماغ الأساسية التي تولد سلوك التوحد. 

ويتزايد توثيق بيولوجيا الأنظمة للظواهر التي تطمس الحدود بين أجهزة 
الجسم. لقد شاعت مناقشة الآثار المترتبة على الدماغ بفعل السيتوكينات المناعية 
والكائنات الدقيقة في القناة الهضمية والتغذية والإجهاد. ويساعد هذا على محو 
«التابو» في التوحد حول النظر في علاقات الجسم والدماغ. جنبا إلى جنب مع هذا 
التحول العام في الإطار العلميء تراكمت لديها وثائق أكثر تحديدا حول الاضطرابات 
في الأنظمة البيولوجية في التوحد. وفيما يلي بعض هذه الأبعاد: 


نقص 45 تنظيم المناعة: 
لقد وثقت مئات المقالات شذوذا مناعيا في التوحد. وإن لم تكن كلها أبحاثا 
عالية agl‏ يشمل الشذوذ إحداث تغييرات في السيتوكينات الناعيةء ووجود 
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الأجسام Le Bola!‏ في ذلك الأجسام المضادة الدماغية Antibrain‏ والالتهابات. 
وأكثر من ذلك بكثير. في العام 2005 نشر باردو Pardo‏ وزملاؤه في جامعة جونز 
هوبكنز Wo Johns Hopkins University‏ على تنشيط جهاز ال مناعة الفطري في 
نسيج دماغي*©. على وجه الخصوص,» حدّدوا الخلايا الدبقية Glial cells‏ - تعرف 
أيضا بالخلايا النجمية Astrocytes‏ أو العقد النجمية Astroglia‏ - مُنشطة مع 
خلايا دبقية صغيرة Microglial cells‏ تشاهد بالمجهر باستخدام تقنيات صبغية 
خاصة. ولكن ليس ظاهريا عن طريق تصوير الدماغ ميكروسكوبيا Macroscopic‏ 
[على ا مستويات الكبيرة]. على الرغم من أن نتائج هذه الدراسة أرسلت بدفقات 
من النشاط في بعض قطاعات عام التوحدء فإنها هُمُّشت من قبل آخرين. في الآونة 
Sy SH‏ تمكنت عدة مجموعات أخرى من تكرار هذه النتائج العصبية المرضية. 
كما أن عديدا من دراسات التعبير الجيني في نسيج الدماغ قد دعمت أيضا حدوث 
هذه الظاهرة30, 


خلل الميتوكوندريا: 

يتم التعرف على دور للميتوكوندريا في عدد كبير من الأمراض المزمنة التي 
تتراوح من السرطان إلى السمنة slog‏ السكريوأمراض الأعصاب. وقد تم تحديد 
نسبة أعلى من اضطرابات الميتوكوندريا بشكل واضح في التوحد (نحو 5 في (DUI‏ 
مما هي عليه في dole‏ السكان» وهناك أدلة بيوكيميائية على وجود خلل معتدل 
3 الميتوكوندريا في ما لا يقل عن واحد من كل ثلاثة أفراد مصابين بالتوحد 
وذلك في المقالات والمراجعات البعدية .O”Metaanalyses‏ لقد قوبلت 6,58 
خلل الميتوكوندريا في التوحد ببعض الذعر والتجنب مرة أخرى إلى درجة كبيرة 
بسبب الارتباط بجدل التطعيم. في هذه الحالة فإن الارتباط مدفوع بشكل 
خاص بحالة dul‏ طبيب أعصاب هو في مرحلة التدريب بجامعة جونز هوبكنزء 
فقد طورت ابنته التوحد بعد تلقي تسعة لقاحات في يوم واحد. تلقت أسرتها 
تسوية من المحكمة الأمريكية للمطالبات الفيدرالية US. Court of Federal‏ 
Claims‏ التي تنظر goles‏ قضائية ضد إصابات التطعيم. يجادل المسؤولون Ob‏ 
هذا نادر الحدوثء نظرا إلى أن هذه الطفلة كانت لديها هشاشة وراثية genetic‏ 
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vulnerability‏ للإصابة باضطرابات الميتوكوندريا التي حُفْزت فقط عن طريق 
لقاحات التطعيم» وكان الخلل سيظهر في وقت قريب Le‏ فيه الكفاية على أي 
حال. ولكن ما يثير قلقا أعم هو القابلية الهائلة المعروفة للميتوكوندريا لأن تكون 
عرضة للإصابة بفعل مجموعة واسعة من الضربات البيئية2©. ومن الملاحظ أن 
النقاش الدائر حول اضطراب الميتوكوندريا كنقيض لخلل الميتوكوندريا داخل 
مجتمع التوحد هو نقاش أكبر كثيرا مما هو عليه في الحالات الأخرى. فقد شرت 
آلاف المقالات حول حدوث خلل الميتوكوندريا حتى في حالة عدم وجود أسباب 
وراثية ينشأ عنها اضطراب الميتوكوندريا. 


الإجهاد التأكسدي: 

كذلك اكتشف وجود إجهاد تأكسدي في كثير من الأمراض المزمنة. إذ نتج 
الجذور الحرة dole Free radicals‏ بكميات صغيرة خلال عملية التمثيل الغذائي 
للأكسجين. ويمكن لهذه الجذور الحرة أن ALB‏ الحمض النووي والجزيئات 
وأغشية الخلايا وغيرها من البّنى» لكنها في ظل الظروف العادية «edd»‏ 
بواسطة slob!‏ المضادة للأكسدة. عندما يتجاوز إنتاج الجذور الحرة احتياطي 
الجسم من المضادات الحيويةء يكون هناك تراكم للإجهاد التأكسدي. وقد تم 
تحديد مؤشرات تحاليل مختبرية مختلفة للكشف عن الإجهاد التأكسديء فضلا 
عن القابلية الوراثية لتفاقم المشكلة في الأفراد الذين يعانون التوحد وأيضا في 
بعض الأحيان في أمهاتهه02. 


UEN اضطرابات‎ 

كماتم تحديد اضطرابات اميثلة Methylation‏ في الأفراد المصابين بالتوحد©0. 
فمن Sob!‏ أن تؤثر هذه الاضطرابات في الحمض النوويء ومن ثم الوراثة فوق 
الجينية. كما أنها تؤثر في العمليات الأخرى مثل تصنيع النواقل العصبية ووظيفة 
غشاء الخلية وإسكات الجينات الفيروسية. وترتبط بهذه الاضطرابات أنواع من 
الشذوذ في التمثيل الغذائي للكبريتء والتي هكن أن يؤثر في إنتاج مضادات الأكسدة 
والتخلص من المواد السامة. 
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اضطراب الإيكولوجيا الميكروبية في القناة الهضمية: 
إن البيانات الداعمة لوجود اضطراب في الإيكولوجيا الميكروبية في القناة 
الهضمية في التوحد آخذة في التراكم. وتشمل هذه البيانات القياس المباشر (على 
سبيل امثال: متغيرات غير طبيعية من البكتيريا كولستريدا Clostridia‏ ووجود 
البكتير يا ديس ولفوفيبريو Desulfovibrio‏ التي يمكن أن تغير استقلاب الكبريت)» 
والأدلة غير المباشرة (مثل نماذج سلوك الحيوانات الشبيهة بالتوحد وتغيرات الدماغ 
مع التعرض لمنتجات ثانوية من التمثيل الميكروبي في القناة الهضمية)*. 


اللاتنظيم الهرموني: 

تشمل المؤشرات الدالة على احتمال اللاتنظيم الهرم ون أنماط نهو غير نمطية, 
وأنماطا شاذة من الإثارة اللاإرادية Autonomic arousal‏ (سواء انخفاض أو ارتفاع 
أو فرط الإثارة اللاإرادية على حد سواء). وتغيرات ملحوظة في سن البلوغ (على 
سبيل المشال: تظهر في بعض الأحيان كزيادة في العدوان ومتلازمة ما قبل الحيض 
الشديدة). واضطرابات النومء وقصور الغدة درقيةء والنوبات العصبية. 


الفسيولوجيا الباثولوجية النشطة والجينات والبيئة 

كل هذه الظواهر ليست مجرد اضطرابات في النظم؛ إنها عمليات فيسيولوجية Ahti‏ 
وتحولات في الأنشطة الوظيفية الجارية في الكائن الحي» وهي لا تنشأ بالضرورة بأي حال 
من الأحوال بفعل الوراثة ولا هي بأي حال من الأحوال Glad‏ بالضرورة بالتغيرات 
الثابتة في بنية الدماغ. إن المشكلات المناعية بشكل واضح ليست كلها وراثيةء SY‏ الجهاز 
المناعي يتوسط بين الكائن الحي والبيئة. ومن المعروف أن الأكسدة وخلل الميتوكوندريا 
يُعرّزان بفعل التعرض لعوامل بيئية لا تعد ولا تحصى. الهشاشات الوراثية Genetic‏ 
vulnerabilities‏ لهذه المشكلات شائعة بين dole‏ السكانء لكن عندما تحدث عدة منها 
في فرد واحد يزداد احتمال التوحد إلى حد كبير (في بعض الحالات بعدة أضعاف). وحتى 
مع eU‏ وبالنظر إلى زيادة الهشاشة tual! SLU‏ الناتج عن هذه المتغيرات الوراثية, 
فإن النتيجةء التوحدء قد لا تكون بسبب هذه الجينات بقدر ما هي مُيسّرة بفعل هذه 
الجينات» ودرجة التعرض البيئى تحدّد كثيرا من ا مخاطر وشدة النتيجة. 
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الفسيولوجيا الباثولوجية النشطة والدماغ 

لقد ركزت الأبحاث الوراثية على المشتبك العصبي Synapse‏ على أنه الموضع 
ا مركزي لتشويش الدماغ في اضطرابات طيف agil‏ وقد بحثت عن تنويعات 
جين التأثير في المشتبك العصبي التي قد تكون أساس التوحد. هذا يناسب فكرة أن 
الجينات - التي هي فطرية - تُغير الدماغ بطريقة تُسبب حتما التوحد. 

لكن العمليات النشطة الدينامية المرضية المذكورة أعلاه قد وسعت من مدى 
هذا السرد: )1( يمكن للجينات أن تؤثر في آليات ووسط ووظيفة المشتبك العصبي» 
)2( لديها was‏ من عوامل التحفيزء وليس عوامل وراثية فحسب. بل بيئية أيضاء 
وهكذا فإنها ليست بالضرورة وراثية وغير قابلة للتغيير. 


تأثير على وظيفة المشتبك العصبي 

من ال معروف أن اضطرابات اطناعة تؤثر في استثارة الخلايا العصبيةء وبإمكان 
السيتوكينات المعرّزة للالتهاب Pro-inflammatory cytokines‏ أن تزيد من 
التعرض للنوبات» والتي هي دليل على خلل كبير في المشتبك العصبي09. أما خلل 
الميتوكوندريا فيمكن أن يكون نتيجة أو سببا للنوبات العصبية كما يمكن أيضا 
أن يغير من وظيفة الخلايا العصبية والجهاز العصبي بطرق أقل وضوحا”*. أما 
المنتجات الجانبية لميكروبات القناة الهضمية فيمكن أن تكون لها آثار صيدلانية 
ومناعية على الدماغ LUi‏ 

ونظرا لهذه الاعتبارات. هكن القول ان الجينات Y‏ تمس وحدها ا مشتبكات 
العصبية» بل إن العوامل البيئية وآثارها الفسيولوجية يمكن Lad‏ أن تؤثر في التنظيم 
الجزيئي للمشتبكات العصبية والشبكات. ولكن ما مدى أهمية هذا التأثير؟ 


هل بإمكان الفسيولوجيا الباثولوجية إضعاف الاتصال؟ 

يبدو ان واحدا من التشوهات الأساسية في وظيفة الدماغ في التوحد هو تغير الاتصال 
والتنسيق بين مناطق الدماغ وانخفاضه Bole‏ بحلول هذا الوقت» هناك كم كبير من 
الأدبيات التي تدعم هذا إذ تشمل الوظائف العصبية المعرفية Neurocognitive‏ 
functions‏ - التي تعتبر الصفات الأساسية للتوحد - كيفية معالجة ا معلومات المعقدة. 
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ومن ثم» فمن المنطقي أن الانخفاض في الاتصال والتنسيق من شأنه أن يؤدي إلى 
وظيفة أقل ومختلفة بعض الشيء في مناطق المعالجة المعقدة هذه. 

من وجهة نظر نموذج الجينات - الدماغ - السلوك» سيبدو تبيان ارتباط 
التنويع الجيني مع تغيّر في الاتصال أنه يشير إلى أن هذا التنويع الجيني يسبب 
مشكلة اتصال ومن ثم يسبب التوحد“. قد يبدو هذا عموما أنه يعني أن 
تشوهات الاتصال» كونها وراثيةء هي صفات ثابتة مدى الحياة لوظائف الدماغ 
لدى الأفراد المتضررين. 

لكن. أظهرت مقالة نشرت مؤخرا من قبل نارايانان Narayanan‏ وزملاؤه 
أنه هكن زيادة اتصال الدماغ في غضون دقائق بعد إعطاء العقار بروبرانولول 
Propranolol‏ وهو دواء يقلل من نشاط الجهاز العصبي السمبثاوي (الوڏي) 
Sympathetic nervous system‏ (الجزء من الجهاز العصبي اللاإرادي المتحكم 
في العراك - الهرب - أو الإجهاد)2. وقد افترضوا أن النشاط الس مبثاوي يزيد 
«الضجيج» في نسبة «الإشارة - الضوضاء» في الدماغء وأن هذا التقليل في الضجيج 
يسمح أن تكون لدى الدماغ إشارة أكبر- زيادة عرض النطاق الترددي للإشارة 
للوصول إلى المناطق النائية من الشبكة2». هذا الاكتشاف يفتح الباب لأنواع 
أخرى من الوساطة اللاوراثية لاتصال الدماخ. خصوصاء سمية التحفيز الزائد 
fl ow! Excitotoxicity‏ وهو نتيجة أو أمر مرافق يصحب كثير من الاضطرابات 
المرضية المذكورة أعلاهء ويمكنه أن يغير وظيفة الخلايا العصبية ويؤدي إلى تغيير 
وظيفة الشبكة. 

الظواهر الإكلينيكية من التحسن والانتكاس في بعض المصابين بالتوحد تشير أيضا 
إلى أن الحالة الوظيفية لشبكات الدماغ قد تكون متغيرة. إضافة إلى تحسن عابر 
بسبب الحمىء قد يكون هناك تحسينات ملحوظة عند وضع الشخص على حمية 
غذائية من السوائل الشفافة فقط قبل الإجراءات الطبية. قد تتخذ شكل لحظات من 
الوضوح اللفظي لدى الأفراد اللا-لفظيين في JB‏ ظروف الشدة العاطفيةء وحالات 
تحسّن مدهشة وإن كانت عابرة في الأفراد الذين يتلقون المنشطات لأسباب أخرى 
(على سبيل المثال: نوبات الربو) أو غيرها من عقاقير تنظيم الجهاز ا مناعي» أو عند 
الإفاقة من التخدير. الأطفال والكبار في ظل هذه الظروف قد يتفاعلون اجتماعيا 
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فجأة في وقت كانوا في السابق مُغرقين في البعد. ولفظيين بعدما كانوا في السابق -Y‏ 
لفظيين» أو يعبرون بشكل عفوي عندما كانوا في السابق لا يكررون إلا عبارات ثابتة. 
وعلى العكس من Us‏ فإن بعض المصابين بالتوحد يظهر عليهم التدهور بشسكل 
ملحوظ عند التعرض ممسببات الحساسيةء بعض الأطعمة Jta)‏ الغلوتين ومنتجات 
الألبانء أو ما وصفه بعض الآباء «ذهان البيتزا»). أو العوامل البيئية المختلفة. ومن 
ثم فإن الارتباط بين التنوع في الوظيفة مع المثيرات البيئية يدعم على الأقل درجة 
من الوساطة البيئية في وظائف الدماغ. 


هل الفسيولوجيا الباثولوجية النشطة تعدل المادة الوراثيةء أو هل هي Jol‏ 
الأسباب الرئيسية لخلل الدماغ؟ 

إذا كنت تؤمن بقصة أن الجينات تسبب اضطرابات الاتصالء من ثم فإن 
التعديل البيئي للمشتبكات العصبية والشبكات لا يمكن أن يكون إلا زخرفة على 
الكعكة» وليس الكعكة نقسها. وبناء على هذا الرأي فإن مشكلات الاتصال هي 
مشكلات فطرية. 

لكن كيف يكن لقصة تقتضي ضمنيا وجود We‏ ورائي أن تشرح انتكاسة 
التوحد؟ كيف يتحول الصغارء الذين بدوا فيما قبل طبيعيينء إلى التوحد؟ هل كانت 
مشكلة الاتصال Llo‏ موجودة؟ إذا كان الأمر US‏ فلماذا إذن تحولت إلى التوحد 
عند نقطة معينة؟ وإذا كانت مشكلة الاتصال ليست موجودة lags‏ فما الذي 
حدث لإنتاجها؟ في الواقع ليست هناك تقريبا أي بيانات ذات صلة بالدماغ خلال 
فترة ما قبل تشخيص التوحد. أي الوقت الذي يُفترض وقوع أحداث الدماغ التي 
تولد التوحد فيه. على أساس البيانات من الأفراد الأكبر سنا إلى حد كبيرء تقوم نظرية 
تشريحية ونظرية وظيفية حول كيف تتطور مشكلات الاتصال. 

النظرية التشريحية تقول إن هناك نموا خلويا مفرطا في الدماغ في وقت مبكر 
يغير امادة الخلوية للشبكات» بصلات مفرطة النشاط قصيرة المدى وأخرى قاصرة 
النشاط طويلة “sub!‏ ويفترض أن هذا النمو المفرط مدفوع وراثيا. يتنبا هذا 
النموذج بشكل عام بزيادة الكثافة الخلوية. لكن بيانات تصوير الدماغ متناقضة 
حول هذه “dail‏ هناك تقارير عديدة عن أحجام أكبر من الدماغء لكن قياس 
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الأحجام وحده Y‏ يفصح عن أي شيء عن الخلايا أو غيرها من المواد التي يمكن أن 
تسهم في الحجم. ويمكن لأشكال أخرى من تصوير الدماغ أن تنظر إلى خصائص 
الأنسجة. وتقنيات التصوير هذه أسفرت عن بيانات لا تدعم بالضرورة افتراض أن 
«أكبر» يعادل «مزيدا من الخلايا». تصوير الدماغ للمستقلبات (التحليل الطيفي 
بالرنين ال مغناطيسي (Magnetic resonance spectroscopy‏ يظهر عموما كثافة 
مُستقلّبات أقل - وعلى وجه الخصوص. يظهر انخفاضا في تركيز إن -أسيتيل أسبرتيت 
n-acetylaspartate‏ (اختصارا الحمض (NAA‏ الذي هو مؤشر على سلامة الخلايا 
العصبية أو كثافة الخلايا العصبية. وتصوير الدماغ لسلامة المادة البيضاء (التصوير 
الموثر الانتشاري (Diffusion tensor imaging‏ قد أظهر في بعض الأحيان أن المادة 
البيضاء أقل تنظيما بدلا من أن تكون معبأة بكثافة أكثر. وتشير هذه البيانات إلى 
أن الأحجام الأكبر للدماغ وللمناطق المختلفة من المخ يتعين أن تعزى إلى شيء آخر 
غير وجود عدد أكبر من الخلايا. 
أما النظرية الوظيفية فتقول إن الأدمغة الكبيرة تنشأ من خلل خلوي مستمر. 
على وجه yogadi‏ الخلل الوظيفي الخلوي المرتبط بالالتهاب والإجهاد التأكسدي 
للميتوكوندريا والطاقة الحيوية يؤدي إلى تورم خلوي وكذلك عملية نقل السائل عبر 
الخلايا ا معيبةء ومجموعة من الاضطرابات الخاويةء وليس أعدادا أكبر من الخلايا 
أو من كثافة الألياف هي ما تؤدي إلى أحجام ST‏ في هذا النموذجء فإن الحجم 
الأكبر ليس بسبب كثافة أكبر من العصبونات والشبكات التي تعمل بشكل مثالي» 
ولكن بدلا من ذلك بسبب تغيرات نسيجية مختلةء مثل تراكم السوائل أو حتى 
«التورم». هذه المشكلات الفسيولوجية قد تتطلب - أو لا تتطلب - Bole‏ من 
الطفرات الوراثية لخلق الخلل في المشتبك العصبي. هذه النظرية هي أكثر اتساقا 
مع نتائج تصوير الدماغ المذكورة أعلاه من كثافة أقل من المُستقلبات ومادة بيضاء 
أسوء تنظيما. 
إضافة إلى ذلك تفترض النظرية الوظيفية أيضا أن عدد الخلايا أو مساحات 
الألياف لا يغير نشاط الدماغ بالمقدار نفسه الذي يفعله الوسط الكيميائي للخلايا 
والمشتبكات العصبية. البيئة البيوكيميائية والمناعية على المستوى الخلوي هكن أن 


تغير وظائف الاتصال في العصبونات (والخلايا الدبقيةء كما سأناقش بعد برهة). 
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الغلوتامات المفرطة ذات أهمية dole‏ فهي ناقل عصبي ممُستثيرء إضافة إلى 
مجموعة من التغيرات التي تعرف باسم «سمية التحفيز الزائد». ومن المعروف 
أن هذه الظاهرة تسهم في حالات أخرى من إثارة Mehl‏ 

بينت مقالة نشرت في العام 2003 من قبل روبنشتاین Rubenstein‏ وميرتزينش 
Merzenich‏ أن أي زيادة في نسبة الإثارة/التثبيط (1/ ۴) هي في صميم التوحد. 
وكان هذا Jal‏ بيان واضح حول جوانب هذه النظرية الوظيفية“. وليس من 
قبيل الصدفة أن هذا البحث الموجه وظيفيا كان أيضا أول بيان صريح حول الأدوار 
التفاعلية بين الجينات والبيئة. وأيضا المسارات المتعددة «الممتزجة» المؤدية إلى 
هذه الزيادة في النسبة 1/ 8. 

الفكرة هنا هي أن الإثارة المكثفة المفرطة للدماغ هكن أن تسبب تشويشا 
وظيفيا يتكون من pale‏ بيئي وآخر مرضي ينشطان معا في جسم المريضء وليس 
مجرد عنصر ورائي. إن توثيق التهاب الدماغ وتنشيط جهاز ال مناعة في التوحد غيرا 
أرضية الملعبء لأنه أصبح واضحا أننا لا نتعامل مع أنسجة تمديدات وصلاتها 
مخثلفة dain‏ بل مع عقول لديها مشكلات صحية في خلاياها. هذه ا مشكلات 
الصحيةء كما ذكرناء ترتبط بالذات بالخلايا الدبقية. على الرغم من أن هذه الخلايا 
Ops‏ في السابق كمجرد خلايا مساعدة أو «خلايا حاضنة» Nurse cells‏ إلا أنه 
يجري حاليا التعرف على الطبيعة الحرجة لوظائفها”». يفوق عدد الخلايا الدبقية 
Sic‏ العصبونات في الدماغ بنسية 10 إلى 1. وعلى العكس من العصبونات» فإنها 
تولد بسهولة خلايا جديدة. وفي حين أن العصبونات محمية (بالخلايا الدبقية) من 
الاتصال المباشر مع حاجز الدم في الدماغ, فإن الخلايا الدبقية الصغيرة تدخل في 
البداية إلى الدماغ من خلال هذا الطريق» وتلتف الخلايا النجمية حول حاجز pull‏ 
في الدماغ. في الواقع, الخلايا الدبقية الصغيرة والخلايا النجمية Astrocytes‏ تتوسط 
الآثار البيئية في الدماغ60. | 

Ll‏ خلايا النجمية الدبقية Astroglial‏ فلا تدعم فقط الصفات الأيضية 
الأساسية للعصبونات بل قد تتحكم أيضا في تشكيل المشتبكات العصبية نفسها“. 
كما أنها تؤدي مجموعة متنوعة من المهام الأخرىء مثل تحوير الغلوتامات 
وامتصاص السموم والمعادن الثقيلة (حتى تصل إلى أقصى سعتها). وإضافة إلى هذه 
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الوظائف الأيضية تشارك الخلايا النجمية الدبقية أيضا في إنشاء الشبكات - فهي‎ 
Syncytial ترتبط ببعضها البعض عبر فجوات متقاطعة لتشكيل شبكات مخلوية‎ 
عظمي تتصل ببعضها البعض عبر موجات الكالسيوم ولديها «تواقلها‎ networks 
الخاصة. تشتق الخلايا الدبقية من الكريات البيضاء‎ Gliotransmitters الدبقية»‎ 
وهي الخلايا المناعية الجهازيةء وتؤدي‎ Monocytes أحادية النواة (الوحيدات)‎ 
وظيفة المناعة في الدماغ.‎ 
تُنشّط الخلايا الدبقية النجمية والخلايا الدبقية الصغيرة بالضغوطات مثل‎ 
الالتهابات والسموم. وعندما يتم تفعيلهاء فإنها تؤدي وظائف المناعة والتنظيف.‎ 
ولكن إذا م يتحسن الوضع. يتوالى شلال مزمن من الكيمياء الشاذة. فيزيد من‎ 
الإجهاد التأكسدي للدماغ وينتج عنها سمية التحفيز الزائد. إن التفعيل المزمن لهذه‎ 
الخلايا هو ا مشاهم الرئيسي في عديد من الاضطرابات العصبية.‎ 


من الجينات والعصبونات إلى البيئة والخلايا الدبقية 

تماما مثلما يتطلب الفهم الكامل لأسباب التوحد إزاحة الجينات عن مركز 
الموضوعء فإن الفهم الكامل لآليات دماغ التوحد يتطلب إزاحة العصبونات عن 
مركز الموضوع. إن تحديد الخلايا النجمية Aba Kah‏ من قبل جهاز المناعة والخلايا 
الدبقية وتصعيد تنظيم Upregulation‏ الجينات الدبقية من الجينات الدبقية في 
أنسجة دماغ التوحد, لا يطرح فقط السؤال الذي عادة ما يسأل حول سبب ذلك» 
بل يطرح أيضا سؤالا بشكل أكثر ندرة حول كيف تؤثر هذه التغيرات المناعية في 
أداء هذه الخلايا لوظائفها الأساسية؟ وكيف تتغير تأثيرات هذه الخلايا الدبقية 
في المشتبكات العصبية والشبكات عندما تكون متضررة مناعيا؟ هذا السؤال ليس 
خاصا بالتوحد فقط. ولكن ele‏ بيولوجيا الأعصاب Neurobiology‏ (الذي اقترح 
البعض إعادة تسميته «علم بيولوجيا الأعصاب الدبقية» (Neurogliobiology‏ 
ليس بعد بالمجال البحثي المتطور. 

يظهر البحث أن الخلايا الدبقية يمكن أن تسهم مساهمة حاسمة في التشويش 
الشديد في المخ كما في حالات النوبات العصبية2. أما ا مساهمة الفيسيولوجية 
ا مرضية للخلايا الدبقية في الصفات الأكثر اعتدالا- وإن كانت لاتزال صفات محيرة 
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للاختلال الوظيفي في الدماغ- فلاتزال أقل بحثا. في التوحد. تشمل هذه الصفات 
فرط الحساسية الحسية Sensory hypersensitivity‏ ومشكلات التكامل الحسي 
ونقص الانتباه واضطرابات النوم وخلل الأداء وتشوهات التنسيق الحري. 


السبب؟ 

إن إدراج الخلايا الدبقية الدماغية في نماذج التوحد سيسمح بمواصلة استكشاف 
آليات ظهور التوحد ما بعد الولادة Y)‏ سيما التدهور) والتحسن والانتكاس التي 
يصعب شرحها وفقا للنموذج العصبي فقط. لكن حتى AST‏ من ذلك إذا كانت 
العمليات الفيسيولوجية المرضية النشطة - بواسطة الخلايا الدبقية- كافية لتغيير 
المشتبكات العصبية وشبكات الدماغ» هل لا يزال من الضروري أن يكون هناك دائما 
«سبب» وراي كامن وراء التوحد؟ أو هل يمكن لشخص- مع عدم وجود هشاشة 
وراثئية خاصة- تطوير التوحد بفعل التعرض لعوامل بيئية فقط أو بفعل الأثر 
التراكمي لسلسلة من التعرضات للعوامل البيئية المتنوعة؟ في الوقت الحاضر هذا 
السؤال سؤال بلاغيء لكنني أعتقد أن اس طرح هذا السؤال قوية بما فيه الكفاية 
لأن تسعى الأبحاث إلى الإجابة عنه. 

على العكس من ذلك. إذا لم تكن الجينات في الواقع ضرورية للغايةء فهل 
لاتزال كافية بمفردها للتسبب في التوحد؟ هذا ربما يعتمد على الجين. لكن تظل 
هناك قضايا أخرى حتى مع وجود الجينات ذات التأثير القوي. هنا يمكن أن ننظر 
إلى المتلازمات الوراثية التي توجد فيها إصابات مرتفعة بالتوحد. مثل متلازمة 
الكروموسوم X‏ الهش والتصلب الدرني Tuberous sclerosis‏ . فهذه الأمراض لديها 
بالتأكيد معدلات عالية من التوحد, لكن المعدلات ليست sh‏ حال من الأحوال 100 
في A SUI‏ فقط نحو 50 في المائة من الأفراد الذين يعانون متلازمة الكروموسوم X‏ 
الهش لديهم توحد””. ما الذي يميزهم عن الآخرين المصابين متلازمة الكروموسوم 
× الهش ولكن من دون توحد؟ في الوقت الحاضر هذا غير معروف. هل يمكن 
أن هذه الجينات لا تسبب التوحد ولكن ببسساطة تزيد من خطر الإصابة زيادة 
كبيرة؟ قد يفترض علماء الوراثة أن جينات أخرى تجعل بعض الأفراد دون غيرهم 
يجتازون عتبة التوحد. هل من الممكن أن أولئك الذين يطورون التوحد يفعلون 
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ذلك ليس فقط بسبب الجينات ولكن أيضاء على الأقل في بعض الأحيانء بسبب 
تراكب فيسيولوجية مرضية نشطة؟ إننا لا نعرف الإجابةء ونحن بحاجة إلى البحث 
عنها. وي يحدث هذا يجب أن يكون الدور الوراثي سؤالا مطروحا في التوحد وليس 
واقعا مُفترضا. 
متلازمة سميث ليملي - أوبيتز Smith-Lemli-Opitz syndrome‏ (اختصارا 
المتلازمة (SLO‏ رها لديها أعلى معدلات التوحد من أي متلازمة وراثية أخرى. 
فانسداد تصنيع الكوليسترول هو عنصر أساس من آثار هذه المتلازمة, وعندما 
يعالج الأطفال المصابين بالمتلازمة SLO‏ بالكوليسترول يختفي توحدهم. وإضافة 
إلى US‏ فإنه ليس من غير المألوف بالنسبة إلى أطفال غير مصابين بالمتلازمة SLO‏ 
أن يكون مستوى الكوليسترول لديهم منخفضا للغاية (حتى LST‏ من 100( 
وقد تم الإبلاغ عن أنه بين هؤلاء أطفال يرتفع الكوليسترول لديهم مع انخفاض في 
صعوبات التوحد لديهم استجابة لعلاجات أخرىء أو يتحسنون استجابة لإعطائهم 
الكوليسترول مباشرة©. وهذا يقترح بعض المسارات النهائية الشائعة المؤدية إلى 
التوحد والتي يمكن الوصول إليها من طرق عديدة. ويقترح أيضا أن القدرات تعرقل 
ولكن تصبح متاحة مرة أخرى عند إزالة العائق. 


تعديل الحدّة من خلال معالجة الأيض الوسيط 

إن الأخطاء الفطرية في الأيض هي فئة من الأمراض الناجمة عن مشكلات 
وراثية معروفة أو مفترضة. في بعض الحالات» مثل فينول كيتونوريا (بيلة الفينيل 
كيتونء ويشار إليها اختصارا بمتلازمة (PKU‏ فإن وجود برامج للصحة العامة 
(بالنسسبة إلى متلازمة فينول كيتونوريا: اختبار حديثي الولادة يليه اتباع نظام 
غذائي منخفض في الفينيل ألانين) هكن أن هنع إلى حد كبير ظهور الأعراض على 
الرغم من وجود الجين. وقد راجع بيج Page‏ تعديل duo‏ التوحد عن طريق 
العلاج في الحالات الموثقة من اضطراب التمثيل الغذائي في العام 2000© كما 
ورد مزيد من الأمثلة منذ ذلك الحين. يتم تخفيض أعراض التوحد المرتبطة 
بالمتلازمة فينول كيتونوريا من قبل نظام غذائي منخفض OP GVM‏ وفي 
التوحد مرتفع حمض البوليك Hyperuricosuric‏ باتباع نظام غذائي منخفض 
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البيورين مع أو من دون الوبيورينول «allopurinol‏ وعلاج المرضى الذين 
يعانون انخفاض البيوبتيرين في السائل المخي الٹشف—وJ Cerebrospinal-fluid‏ 
biopterin‏ باستخدام مكملات nt gel‏ 9-2 وفي بعض المرضى المصابين 
بتوحد إنخفاض الكالسيوم في Hypocalcinuric Ug!‏ بمكملات الكالسيوه69, 
ومعالجة بعض المرضى الذين يعانون ارتفاع حمض اللاكتيك Lactic acidemia‏ 
بالثيامين و/أو حمية غذائية كيتونية* ومعالجة نقص حمض الفوليك الدماغي 
من خلال تناول مكملات حمض الفولينيك*» (وكما ذكر سابقا) معالجة متلازمة 
سميث ليملي - أوبيتز بالكوليسترول69). قدم جونستون Johnston‏ مجموعة 
متنوعة من الآليات تؤدي من خلالها الاضطرابات الأيضية - وأحيانا مع أعراض 
قابلة للعلاج - إلى تغيرات عصبية رها تكون أساسا للتوحد؟. أطر زهرمان 
Zimmerman‏ تقريره حول العلاجات المناعية الواعدة بالحاجة إلى البحث عن 
سبب - لفعاليتها واضحة. على الأقل بشكل متقطع؟. وأوردت جيمس James‏ 
أن تصحيحها للإجهاد التأكسدي وشذوذ الميثلة من خلال التدخل بجرعات من 
Jel‏ كوباطين «methylcobalamin‏ وحمض الفولينيك Gy Folinic acid‏ 
ميثيل الغلايسين trimethylglycine‏ رافقه تحسن إكلينيكي )£9 ويجري 
العمل تقييم التحسينات السلوكية النوعية الملحوظة. فقد تم تخفيض شدة 
الأعراض بتجربة جرعة عالية من الفيتامين سي في التوحد. وفي هذا الصدد 
وبشكل عام أيضاء أعد أميس 65 وزملاؤه نموذجا للعلاج بجرعة عالية من 
الفيتامين مي كنهج لعلاج مجموعة من الأمراض الوراثية التي تتميز بانخفاض 
ارتباط الأنزيمات اللساعدة©, | 

وتقترح هذه الأمثلة أنه في بعض الحالات قد يجد المرء مفتاحا أيضا لإزالة 
العوائق - أو التعويض عن النقص - في المسارات التي تعمل Whe‏ بشكل سين 
أو لا تعمل على EY!‏ بسبب مشكلات مثل حاجة كبيرة لبعض مواد التمثيل 
الغذايء أو الإنتاج المفرط للمستقلب الذي أبطن مساز تكسيره أو انسد بفعل 
خلل جينيء أو بسبب عيب في إنتاج الطاقة بفعل خلل جيني ما Éha‏ الأيض في 
الميتوكوندريا. أيضا تشير حالات الكوليسترول والأعداد الكبيرة من الأطفال المصابين 
بالتوحد والمؤشرات الكيميائية الحيوية من خلل الميتوكوندريا - ولكن ليس من دون 
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وجود طفرات مكتشفة في جينات الميتوكوندريا - إلى أن أخطاء التمثيل الغذائي 
يمكن أن تنتج من عوامل بيئية بدلا من عوامل وراثية. 


alin‏ بدلا من معيبة 

نظرا إلى الملاحظات الإكلينيكية حول التحسّن العابرء والرجعة أو التعافيء 
والاستجابة للتدخلات الأيضيةء يصبح من الضروري أن نسأل ما إذا كان دماغ التوحد 
هو حقا وجوهريا «معيبا»» أو بدلا من ذلك هو «مُعرقل». على الأقل في كثير 
من الحالات. هذه الحالات الإكلينيكية الكثيرة تشير إلى أن قدرة الدماغ موجودة. 
على الأقل في كثير من الحالات. ولكن هناك مشكلة في تنظيم وسائل التعبير. مع 
تنظيم الأحاسيس في تصورات ويُنىء أو كليهما. التوحد من وجهة النظر هذه يصبح 
«التهابا دماغيا» Encephalopathy‏ - أي عرقلة وظيفة ley Flot!‏ من خلال 
التهاب دماغي ذي صلة بتنشيط المناعة أو خلل في التمثيل الغذائي. إذا كانت هذه 
هي الحالء يتعين توجيه الأبحاث والرعاية أكثر كثيرا نحو التغلب على التهاب الدماغ 
بحيث يمكن للناس التعبير عن إمكاناتهم الكاملة. 

لاحظ أنني لا أقول إن المصابين بالتوحد ينبغي أن يصبحوا «طبيعيين»» فقط 
أكثر إشباعا بالحياة. وقد يعترض أعضاء مجتمع التنوع العصبي Neurodiversity‏ 
ob‏ التوحد هو هوية ينبغي ألا يقضى عليها أو علاجها. التناقض بين هذا الموقف وما 
أقوله قد يكون مسألة مصطلحات بدلا من خلاف أساسي. التغلب على الصعويات 
القائمة على النظم البيولوجية المرتبطة بالتوحد قد تقضي - أو لا تقضي - على التألق 
المبدع لدى كثيرين من المصابين بالتوحد. أتوقع ألا يحدث US‏ ولكن هذا سؤال 
يتبقى أن نرى الإجابة عنه - إنه سؤال تجريبي في dele‏ إلى إجابة من قبل AM‏ 
وليس النقاش فقط. وليس القصد هنا القضاء على تلك المواهب. «gS‏ تحقيق 
الإمكانات الكاملة هي النتيجة المتوقعة من النجاح في التغلب على الفسيولوجية 
المرضية النشيطة70, 

النقطة المشتركة بين الموقف الذي أقدمه ومجتمع التنوع العصبي هي 
الاعتراض على اللمقاربات التعليمية والعلاجية الشائعة التي هي حلول مسكنة - 
السيطرة على السلوك والعزل والتقييد والتخدير. وأنا أكتب هذا hail‏ يُنقل 
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الابن البالغ من العمر 16 عاما لصديق عزيز إلى المدرسة الثانوية العادية. قبل 
عام كان لا-لفظيا ويعاني نوبات عصبية وم يكن قد تكلم مع والديه قط. الآن. 
لا يزال غير قادر على الكلامء لكنه يستطيع الطباعة. ولديه الكثير ليقوله عن 
الأشياء عبر عديد من سنوات الماضية من حياته» اتضح أنه كان يرصد الأمور 
ويفهم الكثير. وإذا م تكن لتتاح له الفرصة غير التقليدية لتطوير القدرة على 
الطباعة, ما كان هو وعائلته - وغيرهم - ليتمكنوا أبدا من إضافة التواصل باللغة 
إلى علاقاتهم به وعلاقته بهم. ومن يدري ما ا مساهمات الإبداعية التي سيحققها 
هذا الصبي bll‏ مع تطوره؟ 


البيئة: الموهبة التي لا تكف عن العطاء 

علم الأوبئة هو حقل البحث الذي غالبا ما يتبادر إلى الذهن كطريق للعثور 
على Ghul‏ التوحد. فمن المهم العثور على الارتباط بين العوامل البيئية والتغيرات 
في معدلات التوحدء لكنه لا يفسر كيف هكن لهذه العوامل البيئية أن تتسبب في 
التوحد. الفسيولوجيا الباثولوجية هي موضع التحدي. والفسيولوجيا الباثولوجية 
هي مجال البحث حول كيف هكن للجينات و/أو البيئة أن تتسبب في التوحد. 
إنها تذهب بالأثر البيئي إلى ما وراء العلاقة بين العوامل البيئية وحالات التوحد. 
وتنظر في كيفية تأثير البيئة في الآليات الفسيولوجية الأساسية. 

لقد تغلغلت البيئة في الحديث عن التوحدء خطوة صغيرة بعد أخرى. حتى 
الآن» فإن خطاب البيئة-التوحد قد عكس إلى حد كبير خطاب الجينات-التوحد: 
تماما مثلما قيل إن الجينات تخلق مخطط أسلاك دماغيا مختلفاء لذا فإن العوامل 
البيئية يمكنها أن تسهم في نمو دماغ مُعدل كذلك. في كلتا الحالتين يتم الفعل منذ 
البداية» وكما قالت والدة جيفء كان «معيبا مدى الحياة». لكن اذا ينبغي أن 
تقتصر الآثار البيئية على فترة النمو في وقت مبكر؟ وطاذا يجب أن تحدث فقط 
في الدماغ؟ ليس هناك سبب مسبق من أنها ينبغي أن تكون كذلك. وماذا ينبغي 
أن تكون بالضرورة حكما مؤبدا مدى الحياة؟ وظائف الأعضاء العرضة BLU‏ 
بالعوامل البيتية مكن أن يكون لها آثار أبعد من TDA‏ 
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الأجهزة أو البرمجيات؟ ليس من استعارة بسيطة بمكنها حقا تصوير تعقيدات 
ele‏ الأحياء الجزيئيء ولكن تقريباء الاستعارة الشائعة في هذه النماذج حول «نمو 
al‏ في وقت مبكر» من التوحد تقول بأن الأجهزة Gb Hardware‏ قبل البرمجيات 
Software‏ ومن المفترض أن هناك legs‏ من التغيير الجوهري في البُنيةء سواء كان 
ذلك خلية مستقبلة: أو منطقة في Plow!‏ أو تخطيط الشبكةء وسواء أكان ذلك 
بسبب الجينات» آم بفعل البيئة» أم كليهما معا. 

ولكن عند التفكير في دور العمليات الفسسيولوجية الباثولوجية النشطة في 
تغيير المشتبكات العصبية والشبكات» يصبح بالإمكان تصور أن البرمجيات - أو 
ما يسمى العمليات السائلة -Fluid processes‏ يمكن أن تسبق التعديلات 
البنيوية. وهذا يعني» أن تشويشات الكيمياء الحيوية والتمثيل الغذائي والمناعة 
واضطرابات معالجة الإشارة ال مزمنة يمكنها أن تحرف مسارات تطوير äl‏ 
slow‏ المسارات Trajectories‏ التشريحية الكبيرة أو المتناهية الصغر. وتزيح 
هذه التحولات الموقعَ المركزي ناقلة إياه من الجينات إلى الجزيئات 
والفسيولوجيا الباثولوجية. 

من غوامل النمو إلى البدء المبكر للعمليات الفسيولوجية الباثولوجية المزمنة 
-From Developmental to Early-Onset Chronic Pathophysiology‏ متى 
ما خطونا هذه الخطوة. فمن السهل أن نخطو الخطوة المقبلة للنظر فيما إذا كانت 
التأثيرات البيئية قد تستمر في تعديل شدة هذه البرمجيات أو إن التعديلات تظل 
سائلة باستمرار. IU as‏ لا تؤثر في الوظيفة - خصوصا ولكن ليس حصرا وظيفة 
الدماغ - حتى قبل الفترة التي يمكن فيها إرباك نمو الدماغ؟72. إذا كانت هذه هي 
lodi‏ إذن ينطمس التمييز بين «اضطراب في النمو» و«مرض مزمن» ويبدأ أحدنا في 
رؤية رقصة تفاعلية بين الجينات والبيئة التي يمكن أن تبدأ من الحمل أو حتى من 
تأثيرات فوق جينية ما قبل الحمل”. 


من ظاهرة واحدة ثابتة إلى تمظهر قابل للتعديل لمشكلات أنظمة معقدة ومتفاعلة 
عند هذه النقطة يبدأ «التوحد» في تفكيك شبكة معقدة من التأثيرات على 
الدماغ والبيولوجيا النظاميةء بدءا من أي وقت مما قبل الحمل وحتى ما بعد 


199 


التفسيرات الوراثية 
الولادة. وإضافة إلى ذلك إذا كان بإمكان العمليات الفسيولوجية المرضية الديناميكية 
الإسهام من خلال مسارات متعددة للإضرار إضرارا كبيرا بوظيفة الدماغ القائمة 
فعلياء وإذا لم يكن هذا الإضرار دائما بالضرورةء إذن فإن الفئة التشخيصية ذاتها 
من «التوحد» قد تتحول إلى أن تكون تجسيدا لمجموعة من العمليات التفاعلية 
النظامية الديناميكية. أي, Uged‏ المفهوم إلى شيء يمكن بعد ذلك معاملته ككيان 
موحد. وينتج عن هذا فوضى علمية ونظرية. 

التوحد باعتباره ظاهرة عارضة أو خاصية ناشئة لنظام واقع تحت 
التحدي Autism as an Epiphenomenon or Emergent Property of a‏ 
-Challenged System‏ ولكن من وجهة نظر بيولوجيا النظم لا يعود التوحد 
فئة واحدة وبدلا من ذلك يصبح ظاهرة عارضة - الناتج السلوي للنظام حيث 
تتفاعل أشياء كثيرة لاستنزاف قدرة ودرجات حرية نظام ذي هشاشة متزايدة. 
من وجهة نظر الأنظمة الديناميكية فإن DYI‏ السلوكية هي الخصائص 
الناشئة للوظائف المعدّلة للنظم - إنها bli»‏ سلوك تنتج من الوضع البنيوي 
والحيوي للنظام من دون أن تكون ممثلة في هذا النظام72. وفي حالة التوحد 
يحيق الضرر بالوضع البنيوي والحيوي للنظام. ويؤدي هذا بالتنسيق الرائع 
للدماغ إلى أن يصبح - في بعض النواحي على الأقل - أقل تبايناء وأقل دقة ولأن 
يتراجع إلى وضع يكون فيه أقل احتياجا للموارد. وكأن الدماغ يحافظ على الموارد 
الشحيحة. (وقد يشمل ذلك أيضا تركيز الموارد في بعض المناطق Cue‏ قد يظهر 
الإبداع العظيم). 

إذا كانت هذه هي الحالء فإن إعطاء النظام موارد JST‏ وفرة (المواد وا معلومات» 
أو كلتيهما) قد تسمح للنظام أن يعمل بحرية ومرونة أكبر. هذا المبدأ الأساس 
jos‏ مجموعة واسعة من الاستراتيجيات العلاجية المختلفة - ظاهريا - لتمكين 
بعض المصابين بالتوحد مع مرور الوقت من الخروج من دائرة تشخيص الإصابة 
بالمرض. ويمكن أن تشمل الموارد إعطاء عوامل غذائية مساعدة للتغلب على 
الانسداد في المسارات الأيضية» أو دعم الحركة أو الاتصالاتء أو الارتجاع البيولوجي 
Biofeedback‏ لتعلم تخفيف التوترء وعديد من الأشكال الأخرى من التدخلات 
الطبية والتعليمية والسلوكية والعصبية. 
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محددات جينية مُعيّنة أو مسارات نهائية مشتركة للفسيولوجيا الباثولوجية؟ بالنظر 
إلى تعريف الرسمي للتوحد في الدليل التشخيصي والإحصائي للاضطرابات العقلية - 
الإصدار الرابع Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders IV‏ 
(اختصارا: الدليل (DSM-IV‏ يعتقد كثير من علماء الوراثة وغيرهم أن محددات 
جينية Y Lind‏ بد أن تكون موجودة لحدوث مثل هذا التكرار في مجموعات 
السلوك. على الرغم من ذلك ففي الآونة الأخيرة - ومع تحديد مئات من الجينات» 
ومعظمها جينات نادرة. تسهم جميعها بطريقة أو بأخرى في التوحد - فقد أصبح 
العثور على المواضيع المشتركة بين التأثيرات المتباينة أمرا يشكل تحديا. للنظر في 
عديد من الآليات الوراثية اطتباينة بعدد قليل من المقاربات العلاجية القائمة على 
الأدلةء فإن المرء بحاجة إلى تحديد عقدة إستراتيجية في بعض الشبكات المشتركة. 

لكن إذا نظرنا إلى المساهمين النشطين في التوحد من الفسيولوجيا الباثولوجية, 
فستكون الصورة مختلفة. قد يسبب عديد من المساهمين البيئيين تفاقم الالتهاب 
والإجهاد التأكسدي أو خلل ال ميتوكوندرياء ولكن قد لا يكون من الضروري تحديد 
أهداف جزيئية دقيقة لكي يكون العلاج ذا تأثير كبير. إن ا محفزات البيئية على رأس 
السلسلة التي تحفز الفسيولوجيا الباثولوجية النشطة - أو طرق تجنبها - يمكن 
التأثير فيها بطرق dale‏ إلى حد ما. على سبيل JLL‏ الالتهاب والأكسدة وخلل 
الميتوكوندريا يمكنها جميعا أن تتأثر بشكل كبير بالنظام الغذاي. 

إن فكرة أن ما يسمى التوحد هو ظاهرة عارضة أو خاصية ناشئة من نظام 
يجابه تحديات لهي فكرة تُحرّرنا أيضا من قيود الحاجة إلى إيجاد محددات معينة 
لسلوك معينء لأنه من هذا المنطلق فإن خصوصية السلوك لا تنشأ من محددات 
بيولوجية معيّنة ولكن من ديناميات النظام. 


حان وقت الفهم 

إذا نظرنا إلى البيولوجيا بعدسات وراثية, فإن التضاريس تبدو مستقرةء ولدينا 
متسع من الوقت لتحليل الآليات لأنها لا تتغيّر. ولكن إذا نظرنا إلى البيولوجيا 
بعدسات ديناميكية, حيث الجينات وجزيئات الحمض النووي DNA‏ والحمض 
النووي الريبوزي RNA‏ والفسيولوجيا والبيئة هي جميعها في رقصة مستمرة 
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عندها فإننا لا نفترض آليات ثابتة. في هذا الوضع يمكننا تصور الاضطراب البيئي 
الواقع على الجزيئات والفسيولوجيا الباثولوجية ويمكننا أن نبدأ في تخيل أن بعض 
الاضطرابات قد تكون اضطرابات خطرة. 

ضمن السرد الوراقء التوحد هو ما هو عليه (وكان (Uia‏ وسنيقودنا العلم إلى 
تحسين نوعية حياة الأفراد المتضررين تحسنا ملحوظا. HU‏ يجب أن يكون جدول 
أعمالنا هو توفير العلاجات المبنية على الأدلة والمضي قدما - بشق الأنفس - على مر 
الزمن لتحسين ما هو متاح من خلال البحث العلمي الهادف. 

ضمن السرد البيئيء الوراثة قد تسهم في الخطرء ولكن مخرجات النظم التي 
نطلق عليها تسمية «التوحد» من ابلعقول أن تحدث بشكل متكرر أكثر بفعل 
التعرض لعدد متزايد من العوامل البيئيةء والإمدادات الغذائية غير الصحية التي 
تسستنزف العناصر الغذائية اللازمة للمرونة الفسيولوجية. وتحتوي على إضافات 
عندما تتم معالجتها من قبل الجسم قد تستنزف احتياطياته أو تتسبب في ضرر 
مباشر: تغييرات كبيرة وجذرية حتى في الأنشطة خلال مرحلة الرضاعة والطفولةء بل 
وربما آثار فوق جينية تنتقل إلى الأطفال بفعل التعرض الضار الواقع على الآباء أو 
الأجداد. ضمن هذا الإطار التفسيري فمن المتوقع أن الزيادات jhod‏ كوباء من قبل 
فسيولوجيا باثولوجية نشطة قد تؤدي إلى التوحد في !)225 والأطفال حدثي المشي. 
ينتج عن هذه الرواية خطة عمل قابلة للتنفيذ بينما ننتظر نتائج العلم الهادف» OY‏ 
العمليات التي تصفها خطة العمل قابلة للتعديل ولتقليل الآثار من خلال تدابير 
مثل اتباع نظام غذائي Jle‏ الكثافة» وبنسب مرتفعة في مضادات الأكسدة ومضادات 
الالتهابات. وتشجيع قدر أكبر من الأنشطة الحركية التي تحرك كامل الجسم خلال 
النمو المبكرء والحد من التعرض للسموم والعوامل المعدية. 

ضمن السرد الورائي» ليس من المعقول القول إن أرقام التوحد آخذة في الارتفاع 
أو القول إن الأفراد المصابين بالتوحد يمكن أن يخرجوا من دائرة تشخيص الإصابة 
بالمرض. إذ ترفض أي زيادة في الأعداد باعتبارها tl‏ 1 جانبياء وأي طفل يخرج من 
دائرة تشخيص التوحد لا بد أنه È‏ يكن مصابا بالتوحد حقا في المقام الأول. وعندما 
لا تسفر دراسات كبيرة عن معلومات جينية حاسمةء فإن الحل المقترح هو زيادة 
القوة الإحصائية من خلال إجراء دراسات أكبر. كما قال لي أحد أصدقائي من علماء 
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الوراثة: «علماء البيئة أنتم لا ينبغي إلا أن تنتظروا بضع سنوات. وبحلول ذلك 
الوقت سنكون قد علمنا ما هي الميزات الوراثية الرئيسية للتوحد. ومن ثم سيكون 
لديكم الأساس للتابعة الأبحاث البيئية لشرح بعض الميزات المتبقية التي ليس 
بإمكان علم الوراثة تفسيرها». 

ضمن السرد البيئي» فإن التقارير المتزايدة عن انعكاس التشخيص (ها في ذلك 
الأطفال الذين قد شخصوا بإصابة مبدئية بالتوحد وفقا لأدلة إكلينيكية دقيقة 
وذات جودة عالية) هي سبب يدفع dl‏ فحص الافتراضات الأساسية وإعادة تشكيل 
الأبحاث وبرامج العمل الإكلينيكية. هذه التقارير لا تعطي فقط الأمل LSU‏ 
ولكن أيضا تقدم دفعة قوية ة لتطبيق برنامج صحة عامة أكثر هجومية الآن. 


devine‏ الوباء الظاهر من خلال الممارسة العملية لفسيولوجيا باثولوجية بيئية 
بمعدلات توحد تعادل نحو 1 من كل 88 Mab‏ و1 من كل 54 صبيا - وربما في 
ارتفاع - فان أي شيء يمكننا القيام به عاجلا وليس آجلا لوقف المد سيكون له أثر 
بارز بالنسبة إلى الصحة العامة. وبالنظر إلى أن تدابير بسيطة - مثل النظام الغذائي 
والتغذية» وتجنب السموم» وإعادة النظر في التعليم والتربية - قد يساعد على 
التقليل من الفسيولوجيا الباثولوجية النشطة التي يمكن أن تتفاقم إن م تُسبب 
التوحد - يمكنها تقديم حجة قوية على أن تنفيذ هذه التدابير يجب أن تكون له 
الأولوية في مقاربة الصحة العامة لعلة التوحد. غير أن هذه المقاربة aag‏ إلى 
درجة كبيرة لأنها غير معقولة ضمن سرد يقول بوجود جين بسيط للدماغ والسلوك. 
وقد طبق عديد من آباء وأمهات الأطفال المصابين بالتوحد هذه التدابير من 
تلقاء أنفسهم. كما نظموا تدريب الآباء الآخرين على نطاق واسع. فقد تزايد 
إحباطهم من الرعاية المهنية المنبثقة من السرد الورائي للتوحد والقائم على نموذج 
الدماغ ثابت المرض Static encephalipathy‏ يرى عديدون أن طفلهم موجود 
«هناك» في الداخل» ويشعرون Gb‏ الأطباء والإكلينيكيين الآخرين لا يفعلون ما في 
وسعهم لإنقاذ أطفالهم مما يحصرهم داخل دماغهم» وغالبا أيضا يؤدي إلى قصور 
أجسامهم”. إن الرعاية الطبية والسلوكية التقليدية لا تساعدهم مع الصعوبات 
اليوميةء التي تتمثل في كثير من الأحيان على شكل صعوبات مؤلة في النوم» وعتبة 
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منخفضة لعدم تحمل التحفيز الحسي «Intolerance of sensory stimulation‏ 
ورفض الطعام» والنوبات العصبية. وتعرض - الرعاية الطبية والسلوكية التقليدية - 
علاجات سلوكية قد تساعد أحيانا إلى حد nS‏ وفي كثير من الأحيان لا تساعد إلا 
قليلاء وتوفر الأدوية التي تساعد أيضا في بعض الأحيان فقطء وإن كانت غالبا ما 
تؤدي إلى آثار جانبية سيئة؛ مثل السمنة والخلل الهرموني. 

وقد زفضت طلبات لا تعد ولا تحصى للآباء لإجراء فحوص طبية لأمراض مثل 
الإمساك أو التهاب المريء بحجة «إنها مجرد جزء من التوحد»» مع الإشارة الضمنية 
أو الصريحة أنه مما كان السبب هو التوحد - وهو في أذهان الأطباء غير قابل للعلاج 
Uf -‏ أي شيء يرتبط به هو غير قابل للعلاج أيضا. وتجدر الإشارة إلى أنه على الرغم 
من أن الأطباء الذين يدافعون بقوة عن هذا الادعاء هم أنفسهم يدعون عموما 
بقوة إلى «الطب المبني على البراهين»» وليس هناك أي دليل على ادعاءاتهم التي 
يقدمونهاء والآباء والأمهات غالبا ما يشعرون أنهم في الواقع يقولون هذه الأشياء 
لتجنب التعامل مع مرضى صعبين وجامحينء وربما حتى مزعجين جدا. 

قضية أخرى هي أنه حتى عندما يقبل هؤلاء المهنيون علاج هؤلاء المرضى 
الصعبينء لا يشمل عتاد علاجهم عادة التدابير مثل دعم المسارات الأيضية 
المضطربة إلا في حالات معينة (على سبيل المثالء تقنية «كوكتيل الميتوكوندريا» 
التي يستخدمها بعض المتخصصين وليس كلهم. وهي عبارة عن جرعة عالية من 
الفيتامينات والعوامل المساعدة الأخرى لتعزيز عملية أيض الميتوكوندريا). وقد 
Joe‏ بعض الهنيين إزاء تايوهات بعض العلاجات البديلة التي يستخدمها الآباء 
والأمهات لدرجة أنهم م يكلفوا أنفسهم حتى محاولة تعرف الأساليب والأسس 
المنطقية لهذه المقاربات. ومع مرور Bgl!‏ ومع تراكم قصص النجاح عن تقليص 
حدة المشكلات في الأطفال (وحتى بعض الكبار) إلى حد كبيرء بل وف بعض 
الحالات وصولا إلى الخروج من دائرة تشخيص الإصابة بالمرضء فقد بُدئ بتوجيه 
قدر من الاهتمام العلمي الجاد نحو هذه الظاهرة. وكما ذكر سابقاء فإن المبادئ 
الأساسية لهذه العلاجات تقوم على المعالجة الفرعية لبعض مشكلات «التوحد» 
التي يمكن حلهاء ومن ثم تقليل الضغط على النظام ككلء فتتوافر له فرصة إعادة 
التعير Recalibrate‏ © 
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لكن حتى لو تمكن المشتغلون بالمهن الطبية من توسيع ذخيرتهم وقدرتهم على 
التعامل مع هؤلاء المرضى الصعبينء غير أنني أعتقد أن حجم المشكلة التي يجسدها 
التوحد هي أكبر كثيرا من أن يحلها المهنيون الطبيون بأنفسهم فقط. لقد فسد النظام 
الغذائي النموذجي المعاصر ونمط الحياة بفعل الطعام السيئ النوعية» وعدم ممارسة 
dal I‏ والتعرض للمواد الكيميائية من خلال مستحضرات التجميل ومنتجات العناية 
المنزلية» ومواد البناء المنزلية والمبيدات الحشرية في ا منزل والمدرسة وأماكن العمل. 
كل هذا وأكثر من ذلك ربما كان متورطا في إضعاف أجهزة الجسم وتوليد الالتهاب 
والإجهاد التأكسدي.ء وإجهاد الميتوكوندريا والاختلال وظيفي إلى أن يؤثر كل هذا في 
النهاية في الدماغ. ونظرا إلى هذا الوضع العالمي ا مؤسف sla‏ ومتى ما أخذنا دور 
البيئة على محمل الجدء فسنكون بحاجة إلى فهم حجم ما نواجهه. فهناك حاجة إلى 
استجابة أكبر كثيرا من مجرد العلاجات المستهدفة بعناية Sodorbly‏ «لعلاج أعراض 
معينة». فليس لدى الأطياء الوقت لتقديم توعية ذات أثر تحويلي في نمط الحياة أو 
مخاطبة السياسات العامة. وهذه الحاجة إلى إشراك ليس فقط المهنيين ا مدربين تدريبا 
Lule‏ ولكن أيضا شبه المهنيين وكذلك الأفراد العاديون. وحتى الحركات الاجتماعية 
لتحويل أنماط الحياة غير الصحية إلى عادات معيشة مُعززة للصحة (ومستدامة). 
ويمكن لمثل هذا البرنامج التحوياي على نطاق galg‏ أن يعمل بشكل أفضل إذا كان W‏ 
أن نتقدم نحو حوار منطقي حول المأزق الذي نحن واقعون فيه. 
عندما نفهم أن التوحد ليس أمرا وراثيا لا مفر منهء - أي ليس مأساة جينية, 
ولكن كارثة بيئية وفسيولوجية - لا تعود النقطة هي مجرد فهم التوحد. بل تغيير 
الطريقة التي ندير بها حياتنا حتى يتسنى لنا دعم الصحة بدلا من الأذى. 


ما وراء التوحد 

من الواضح» أن أساطير الجينات هي مشكلة في التوحد. وهي من بين القوات 
التي تلقي بالعراقيل في طريق تنفيذ حملة قوية للصحة العامةء حملة للحد من 
المخاطر البيئية. ومن الواضح أيضاء أن أساطير الجينات لا تقتصر على التوحد 
usd‏ على الرغم من أن التوحد هو دراسة حالة مثيرة للاهتمام. لقد أصبح واضحا 
بشكل bgo‏ أن المخاطر البيئية هي اللاعبات الرئيسات في أوبئة الأمراض المزمنة من 
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كولينز كانت «الثورة الجينية» حادثة بالفعل. وكان لأحد جوانب الثورة وعد 
معين: الجينوميات الصيدلانية pharmacogenomics‏ . 

الفكرة الأساسية للجينوميات الصيدلانية فكرة بسيطة ومغرية. إذ عرف 
الأطباء منذ فترة طويلة أن كل مريض يختلف في اس تجابته للتدخلات العلاجية. 
بعض من هذا الاختلاف. كما هي الحال مع غيرها من أشكال الاختلاف البيولوجي» 
يجب أن يكون لها أساس ورائي. وتسعى الجينوميات الصيدلانية إلى تحديد 
الأسباب الوراثية للاختلاف ما بين الأفراد interindividual‏ في الاستجابة للدواء 
ولتطوير اختبارات 528 الأفاط الجينية genotypes‏ ذات الصلةء ومن ثم تطبيق 
هذه المعرفة لتحسين فعالية وسلامة الأدوية الموصوفة. وسيسمح هذا للأطباء 
بإضفاء الطابع الشخصي على الدواء. وكما قال كل من كولينز -الذي كان قد أصبح 
مدير المعاهد الوطنية للصحة - ومارغريت هامبورغ Margaret Hamburg‏ 
- مدير إدارة الغذاء والدواء Food and Drug Administration‏ (اختصاراء 
الإدارة (FDA‏ - في العام 2010 فإن الهدف من ذلك هو إعطاء «الدواء المناسب 
بالجرعة المناسبة في الوقت المناسب». إن الحماس امثار حول الجينوميات 
الصيدلانية ألقى بالظلال على طرق أخرى لإضفاء الطابع الشخصي على الدواء. 
ووصف هامبورغ وكولينز «رؤية مشتركة من الطب الشخصي» وراثية تماماء ولا 
تعير المحددات الاجتماعية والبيئية لنتائج العلاج أي اهتمام. وتشاطرهما شركات 
الأدوية بعضا من هذه الإثارة. إذ Jali‏ في أن تحدّد الجينوميات الصيدلانية 
أهدافا من عقاقير جديدةء وتسمح لهم بتطوير أدوية تستهدف CUS‏ معينة من 
السكان. وقد وصفت هامبورغ وكولينز كيف ممكن للحكومة الفدرالية أن تساعد 
على تحقيق الغاية من ذلك كله. مُلهمين بانتصار آخر من الطاضيء كانت الحكومة 
«قبني نظام الطريق السريع الوطني للطب الشخصيء بضخ استثمارات كبيرة في 
البنية التحتية والمعايير. ونحن نتطلع إلى الأطباء والمرضى الذين سيتنقلون عبر 
هذه الطرق لتحقيق نتائج أفضل وصحة أفضل». 

كما هي الحال مع المجالات الأخرى من العلوم الوراثية وآمالهاء يجدر أن 
نقف للحظة لنرجع خطوة إلى الوراء لتقييم مدى ملاءمة حماس ele‏ الجينوميات 
الصيدلانية. فقد ألهمت ذكرى مرور عشر سنوات من الانتهاء من مشروع الجينوم 
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البشري سيلا من التقييمات لتأثير المشروع. ومن المدهش أن كثيرا منها كان حذرا“. 
ولا يختلف الأمر بالنسبة إلى الجينوميات الصيدلائية. على الرغم من أن مبادئها 
العلمية تبقى سليمة» وعلى الرغم من أن العلماء قد حددوا lous‏ متزايدا باطراد من 
الأليلات alleles‏ والاختبارات الإكلينيكية ذات الصلةء فإن الجينوميات الصيدلانية 
لاتزال على هامش الممارسة الإكلينيكية. لماذا كانت الثورة بطيئة جدا في التحقق؟ 
لقد أسهمت عوامل عديدة في ذلك: من دقة العلم نفسه إلى الفائدة غير المؤكدة 
التي قد تقدمها اختبارات الجينوميات الصيدلانية الموجودة Whe‏ وفي الوقت duds‏ 
فإن تقدم الجينوميات الصيدلانية قد alel‏ إدراج العرق في ا ممارسات العلاجية 
وطغى على طرق واعدة أخرى لإضفاء الطابع الشخصي على الدواء. ونظرا إلى هذا 
الإرث المختلطء فمن الضروري أن يبني الأطباء والباحثون قراراتهم على المساعدة 
الفعلية التي تقدمها الجينوميات الصيدلانية» وليس على فائدتها الموعودة. وهذا 
سيسهل قرارات حكيمة حول أين يجب تركيز الانتباه أثناء السعي إلى تحقيق أفضل 
السبل لإضفاء الطابع الشخصي على الدواء. 


الكتاب التمهيدي للجينوميات الصيدلانية 

ليس من الصعب فهم ISU‏ كان العلماء والأطباء متفائلين جدا بوعد الجينوميات 
الصيدلانية. فالأطباء منذ زمن كتاب مجموعة أبقراط Hippocratic corpus‏ 
يعرفون أن المرضى المختلفين يستجيبون بشكل مختلف للعلاج نفسه. وإن بعضا 
من فن الطب ينطوي على الاعتراف بهذا التباين ومعالجته. وفي بعض الأحيان 
تكون الاختلافات بسيطة. مثل إيجاد الجرعة امناسبة لتحقيق النتائج العلاجية. Bo‏ 
بعض الأحيان تكون الاختلافات محيرةء كما هي الحال بالنسبة إلى الآثار الجانبية 
الخاصة التي يعانيها المرضى. فمضاد الاكتئاب نفسه» على سبيل امثالء قد يسبب 
الإسهال في مريض والإمساك في آخرء أو تخدير في بعض ال مرضى والأرق في بعضهم 
الآخر. وتسهم عديد من العوامل في التباين. 

في بعض الأحيان تكمن ام شكلة في المرض: أي المرضى المختلفون بالتشخيص 
نفسه قد تكون لديهم فسيوا Log!‏ باثولوجية pathophysiologies‏ مختلفة تتسبب 
في مرضهم. وأحيانا Lita‏ الاختلاف من المريض. فالجرعة المثلى للدواء تعتمد على 


209 


التفسيرات الوراثية 


عمر المريض والوزن والدهون في الجسم والجنس ووظائف الكلى والكبد والأمراض 
المرضية. كما قد تتأثر عملية أيض العقاقير بفعل التعرض للعوامل البيئيةء gle‏ 
ذلك الأدوية والأغذية والمبيدات الحشرية ودخان التبغ. وبشكل vel‏ يعتمد تأثير 
الدواء على مدى التزام adsl, yar yh!‏ 

Lie‏ فترة طويلة والأطباء يشتبهون في وجود اختلافات وراثية في الاستجابة للدواء. 
كاتبا في العام 1902 اقترح أرشيبالد غارود Archibald Garrod‏ اقتراحا معقولا 
جدا ob‏ نشاط إنزهات الجسم يختلف بين الأفراد بالقدر نفسه لاختلاف الصفات 
ا ملحوظة في الشكل morphology‏ البشري: «إن أفرا ol‏ النوع Y species‏ يتوافقون 
مع معيار جامد تماما لعملية التمثيل الغذائيء بل يختلفون قليلا في الكيمياء الخاصة 
بهم كما يفعلون في بنيتهم»77. متبعين هذا التوجه. وصف الأطباء في النصف 
الأول من القرن العشرين عديدا من الأمثلة على ما يبدو ظاهريا كاختلاف Bho‏ 
في الاستجابة للدواء. وتصدى علماء يعملون لعصبة الأمم League of Nations‏ 
مباشرة مع هذه المشكلة أثناء عملهم على توحيد مقاييس قوة الهرمونات» وأدركوا 
أن الاستجابة للدواء تختلف من شخص لآخر. وتزايد الاهتمام بمثل هذه الاختلافات 
بعد الحرب العالمية الثانية. خلال الحرب» أدرك أطباء أمريكيون أن عقار البرهاكين 
primaquine‏ - يستخدم على نطاق واسع للوقاية من الملاريا - يمكن أن تؤدي إلى 
فقر الدم الانعلالي Logas hemolytic anemia‏ في الجنود الأمريكيين من أصل 
أفر يقي. ومع استعمال الأطباء الإيزونيازيد isoniazid‏ في Jol‏ الحملات العالمية 
لمكافحة السل في خمسينيات القرن العشرينء أدركوا أن بعض ال مرضى أصيبوا باعتلال 
الأعصاب المحيطية peripheral neuropathies‏ حين طور آخرون التهاب الكبد. 
وكان لهذه الآثار الجانبية أيضا توزيع عرقي. فتتبع الباحثون هاتين الظاهرتين إلى 
إنزيمات استقلاب دواء مُحدّدة©, 

وقد كان خط من الأبحاث من العمل كاشفا للأمور على وجه الخصوص. فبعد 
وفاة اثنين من المرضى في برلين بعد تلقي جرعات روتينية من البروكايين (الاسم 
التجاري نوفوكايين (novocaine‏ بدأ فيرنر كلاو Werner Kalow‏ بإجراء دراسات 
تفصيلية على إنزيمات استقلاب بعض عقاقير التخدير. فوجد أن إنزيما واحدا - 
يدعى الآن بيوتريكولينستر يز butyrylcholinesterase‏ - كان ذا نشاط مختلف في 
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المرضى اللمتباينين. وبين أن معدل التفاعل يعتمد على التقارب بين الإنزيم والعقارء 
وهو أمر يعتمد على بنية الإنزيم. Ug‏ كانت الجينات تحدد هيكل الإنزيمات. خلص 
كلاو إلى أن هذا الاختلاف في نشاط الإنزيم كولينستريز يجب أن يكون ذا أساس 
جيني. وسرعان ما تأكدت هذه الشكوك من قبل دراسات الأسرة وغيرها من Dol‏ 
الوراثة المندلية©, 

وسرعان ما pubs‏ الباحثون المبادئ الأساسية لهذا led‏ فنشر أرنو موتولسكي 
Arno Motulsky‏ مراجعة حققت نسبة قراءة كبيرة في مجلة الجمعية الطبية 
الأمر يكية Journal of the American Medical Association‏ في العام 1957 
ونبهت الأطباء إلى الأهمية المحتملة للتغيرات الورائية في الاستجابة للدواء. 
وصاغ فريدريش فوغل Friedrich Vogel‏ مصطلح «علم الوراثة الدوائي» 
Pharmacogenetics‏ في العام 1959. وفي العام 1962 نشر كلاو استعراضا شاملا 
COJ sal‏ وأوضحت أعمالهما أن البشر - وغيرهم من الأنواع - يختلفون في 
استجابتهم للأدوية وأن بعضا من هذا الاختلاف هو ورالي. 

ولكن هل كان le‏ الوراثة الدوائي مجالا علميا مهما؟ فالاكتشافات المبكرة 
أشارت إلى تورط مجرد حفنة من العقاقير. عندما نشر كلاو كتاب علم الوراثة 
الدوائي في العام 1962 كان الأطباء على arty, ele‏ عقاقير تتأثر بأشكال badaa‏ 
من استقلاب الدواء. وخلال السبعة عشر عاما التالية حددوا اثنين إضافيين فقط. 
على الرغم من هذا قلة أمثلة روابط الإنزيم-العقاقير هذه. إلا أن الباحثين في 
ستينيات القرن العشرين جمعوا مزيدا من الأدلة على أهمية هذا المجال. فقدم 
كلاو مرة أخرى مثالا بالغ الأهمية. فقد أظهرت دراسته الأساس الجيني طرض فرط 
الحرارة الخبيث malignant hyperthermia‏ وهي حالة نادرة يتسبب فيها 
التخدير الروتيني بمضاعفات تهدد الحياة. في الوقت نفسه. اقترحت دراسات التوائم 
أن الصفات الوراثية تؤثر في عملية التمثيل الغذائي لعديد من الأدوية!!". وميّز 
العمل المتزامن من قبل الصيادلة عديدا من إنزيمات معينة تشارك في استقلاب 
الدواء. إن امسار الأكثر شيوعا لاستقلاب الدواء يحول جزيئات الدهون القابلة 
للذوبان إلى جزيئات تذوب في الماء بحيث يكن إفرازها بسهولة أكبر في البول 
والعصارة الصفراء. ويحدث هذا dole‏ في عملية من خطوتين: المرحلة الأولى 
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التفاعل reactions‏ بما في ذلك الأكسدة والاختزال والتحللء والمرحلة الثانية ردود 
فعل الاقتران conjugation reactions‏ ها في ذلك الأستلة acetylation‏ وإضافة 
الغلوكورونيد glucuronidation‏ والكبرتة sulfation‏ واميثلة loud methylation‏ 
بين الهضم والإفرازء تتفاعل الأدوية مع عديد من جزيئات النقل والمستقبلات 
والإنزيهات الأيضية. وأفضل مثال معروف هو مجموعة من المؤكسدات الكبدية, 
ونظام إنزيمات السيتوكروم 2450. وهناك عشرات المجموعات المختلفة من إنزيمات 
السيتوكروم P450‏ (على سبيل (3A4-P4509 2126-8450 JUL‏ كل منها يسهم في 
عملية التمثيل الغذائي لأدوية مختلفة. ولكل منها أليلات ذات أنشطة متغايرة!02, 
قبل ثمانينيات القرن العشرينء ومع زيادة الحماس في تسعينيات القرن العشرينء 
هلل أنصار الجينوميات الصيدلانية للقائمة المتزايدة من العقاقير التي AE‏ لها على 
تنويعات جينية مُحدّدة!03, 

ويظهر الحماس للجينوميات الصيدلانية في عديد من المراجعات العلمية 
البارزة. فقد كتب كولينز عن الطب الجيني في مجلة نيوانغلاند للطب New‏ 
England Journal of Medicine‏ في العام 1999ء واصفا الآمال الأساسية: «قد 
تكون هناك اختلافات كبيرة في فعالية الأدوية من شخص إلى آخر. كما قد تقع 
أيضا ردود فعل سامة وفي كثير من الحالات من المحتمل أن ذلك نتيجة لعوامل 
مُرمّزة وراثيا في الشخص المضيف. هذه الملاحظة الأساسية ولدت الحقل الجديد 
المزدهر في الجينوميات الصيدلانيةء والذي يحاول استخدام المعلومات حول التنوع 
Ghat!‏ للتنبؤ بردود الأفعال على العلاجات العقاقيرية». وسرد عديد من الأمثلة 
الواعدة: ها في ذلك المتغيرات الجينية التي تؤثر في فعالية أو سلامة عقار تاكرين 
tacrine‏ لمرض الزايمر Alzheimer’s disease‏ والستاتينات statins‏ لمرض الشريان 
التاجسي» والهرمونات عن طريق الفم في موانع الحمل". وقد كتب وليام إيفانز 
William Evans‏ وماري ريلينغ Mary Relling‏ في العام نفسه في مجلة ساينس 
Science‏ معترفين بأن عوامل مختلفة عدّلت من SE‏ العقاقيرء لكنهما شددا على 
تعدد الأشكال الجينية genetic polymorphisms‏ مع «عواقب إكلينيكية لا تقبل 
الجدل»: «على الرغم من الأهمية المحتملة لهذه المتغيرات الإكلينيكية في تحديد 
تأثير العقاقيرء فمن المسلم به الآن هو أن الفروقات الموروثة في عملية التمثيل 
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الغذافي وتهيئة disposition‏ العقاقير. وتعدد الأشكال الجينية في أهداف العلاج 
الدوائي (مثل (CME all‏ يمكن أن يكون لها تأثير أكبر في فعالية وسمية الأدوية». 
وهما بأملان أنه سيكون من الممكن قريبا «تحديد عديد من الأدوية والجرعات 
على أساس القدرة الموروثة لكل مريض على استقلاب عقاقير معينة والتخلص منها 
والاستجابة لها». وقد قدّما قائمة أطول من الأمثلة من القانئمة التي قدمها كولينزء 
يما في ذلك عوامل العلاج الكيماوي والوارفارين warfarin‏ والكوديين «codeine‏ 
وكثير Mand‏ 

ويدا أن الأهمية تنمو مع مرور الوقت. ففي العام 2003 نشرت مجلة 
نیوانغلاند للطب مراجعات متتالية مخصصة للجينوميات الصيدلانية. على الرغم 
من أن الأفكار الأساسية مشابهةء فإن العلم كان قد أصبح أكثر دقة وعمقاء 
وبقوائم أطول من أي وقت مضى من الأليلات ذات الصلة بقوائم أطول 
من أي وقت مضى من العقاقير. مرة أخرىء كان الخطاب كاشفا للأمور. 
فإيفائز - مشيرا إلى أنه من JAAM‏ أن الوراثة «يمكن أن تشكل 95-20 في BUI‏ 
من التباين في تهيئة العقاقير وآثارها», أكد drool‏ الوراثة فوق العوامل الأخرى. 
بعد كل شيء «وعلى العكس من غيرها من العوامل التي تؤثر في الاستجابة 
للدواء تظل المحددات الموروثة عموما ثابتة طؤال حياة الشخص». وأقنع تواتر 
اكتشافات جديدة كل عام الأنصار أن «الإمكانات الهائلة للجينوميات الصيدلانية 
لإنتاج مجموعة قوية من أساليب التشخيص الجزيئي قد تصبح أدوات روتينية 
يختار الأطباء من خلالها الأدوية وجرعات الأدوية لكل مريض على حدة»09. 
وقد شاطرهم ريتشارد وايزنشيلبوم Richard Weinshilboum‏ -من مستشفى 
مايو كلينيك Mayo Clinic‏ - هذا الحماس: «مع الانتهاء من مشروع الجينوم 
البشري والشرح المتواصل لبياناته» فإننا نقترب بسرعة من الوقت الذي نتمكن 
فيه من معرفة متتالية سلسلة جميع الجينات التي JAS‏ تقريبا جميع الإنزهات 
والتي تحفز المرحلة el‏ وا مرحلة الثانية من استقلاب الدواء. وسينطبق الأمر 
ذاته على الجينات التي 535 ناقلات العقاقير ومستقبلات العقاقير والأهداف 
الأخرى للعقاقير». مثل إيفانزء حول وايزنشيلبوم الاهتمام بعيدا عن العوامل 
الأخرى ونحو علم الوراثة: «على الرغم من أن الفروق الفردية في الاستجابة 
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للسدواء يمكن أن تنجم عن آثار السن أو الجنس أو امرض أو تفاعلات العقاقيرء 
فإن العوامل الوراثية تؤثر أيضا في كل من فعالية الدواء وفي احتمال حدوث رد 
فعل عكسي ,)07 

بحلول العام 2011 استلزمت «التقدمات الكبيرة» أن تقوم مجلة نيوانغلائد 
جورنال للطب بإعداد مراجعة أخرى. وقد نمت قائمة الأليلات ذات الصلة وآثار 
العقاقير مرة أخرىء بما في ذلك أمثلة بارزة من أمراض السرطان وأمراض القلب 
والأمراض اممعدية*". بالتأكيد كان العلم المستخدم أكثر تعقيدا مما قد يحبذه 
الأطباء. وعلى الرغم من أن بعض الأليلات كان لها تأثيرات قوية أحادية المنشا 
monogenic‏ فإن الأنصار يُقرّون بأن معظم مسارات الجينوميات الصيدلانية 
تتضمن تفاعلات معقدة متعددة الجينات. لذا من الصعب التنبؤ بالاستجابة للدواء 
من خلال عدد قليل من الاختبارات. ومع ذلك» لايزال الباحثون على ثقة في أن لديهم 
معرفة أفضل وتقنيات سَلْسَلَةَ أكثر gi‏ والنجاح سيكون قريبا في متناول اليد. فكما 
قال كولينز في الاحتفال بالذكرى السنوية العاشرة لإنجاز مشروع الجينوم البشريء 
فإن مثل هذه التقدمات المدهشة agi»‏ الطريق إلى pas‏ الطب Oe ued)‏ 

وقد شاع الحماس» ولكن مع بعض التناقض. في صناعة الجينوميات الصيدلانية. 
فا مديرون التنفيذيون في الصناعة الصيدلانية قلقون حول تجزئة السوق المحتملة 
التي قد تتسبب بها الجينوميات الصيدلانية إذا صارت عقاقير جديدة تُصمّم 
لمجموعات فرعية صغيرة من المرضى. لكن إيفانز GSE‏ من تحويل ذلك تحويلا 
إيجابيا. فقد سعت جهود تطوير العقاقير التقليدية إلى تطوير «أدوية هي آمنة 
وفعالة لكل عضو من السكانء وهي استراتيجية تهدف إلى توفير ثروة تسويقية 
ولكنها تسديدة طويلة بالنسبة إلى الصناعة الدوائية بسبب الأدوية القوية للغاية, 
والمرضى المختلفين وراثياء والأمراض التي لديها مجموعات فرعية غير متجانسة20. 

الجينوميات الصيدلانيةء في المقابلء عرضت طريقا أكثر رسوخا. تطوير الأدوية 
المستهدفة يمكن أن «يقلل الاستنزاف عبر خط أنابيب التطوير ويقلل من عدد 
المنتجات التي :سحب من الأسواق في فترة ما بعد التسويق»*. فهذا التوجه 
سيسفر عن مزيد من العقاقير للأسواق - ولكن ليست العقاقير «جماهيرية الإقبال» 
ولكن «مصغرة الإقبال». 
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ولي تؤتي الأحلام الإكلينيكية والرأسمالية ثمارهاء يجب أن تصطف عديد من 
القطع في مكانها الصحيح. كما وصفت مجموعة واينشيلباوم في العام 2011 Y»‏ 
بد من تناول مزيج من العوامل العلمية والتنظيمية والنفسية إذا كان لاختبارات 
الجينوميات الصيدلانية أن تصبح جزءا روتينيا من الممارسة الإكلينيكية»*. وكان 
لإدارة الغذاء والدواء دور حاسم في هذا المقام. فبإدراج معلومات الجينوميات 
الصيدلانية على ملصقات العقاقيرء صار بإمكانها أن تؤثر في مستوى الرعاية القياسية 
وتدفع إدراج اختبارات الجينوميات الصيدلانية في الممارسة الإكلينيكية. كما حرصت 
إدارة الغذاء والدواء على القيام بهذا الدور. فكما وصف هامبورغ وكولينز وصفهاء 
في العام 0 فإن «نحو 10 في امائة من ملصقات العقاقير التي وافقت عليها إدارة 
الغذاء والدواء كانت تحتوي معلومات الجينوميات الصيدلانية - وهي زيادة كبيرة 
منذ تسعينيات القرن العشرين ولكن بالكاد سقف ال ممكن بالنسبة إلى هذا الجانب 
من الطب الشخصي». وزيادة عدد الملصقات التي تحوي معلومات الجينوميات 
الصيدلانية تتطلب كثيرا من العمل. فيتعين أن odod‏ إدارة الغذاء والدواء معاييرها 
للأدلة العلمية لتقييم المطالبات المقدمة من قبل الشركات المصنعة من أن الأليلات 
المحددة لها آثار ذات صلة. ويتعين أن تُضمّن إجراء الاختبارات على الجينوميات 
الصيدلانية بطريقة موثوق فيها. وفي الوقت dyad‏ يتعين أن تجمع المعاهد الوطنية 
للصحة معلومات شاملة عن الاختبارات وأهميتها الإكلينيكية. فقد كان للحوكمة 
عن طريق وضع المعايير سوابق جيدة: «عندما أنشأت الحكومة الفدرالية نظام 
الطريق السريع الوطنىء مم تخبر الناس أين ينبغي أن يقودوا سياراتهم - بنت 
الطرق ووضعت معايير السلامة. تلك الاستثمارات دعمت ثورة في النقل والتجارة 
والتنقل الشخصي». ومن خلال مجموعة مماثلة من المعايير للجينوميات الصيدلانية. 
خططت العاهد الوطنية للصحة وإدارة الغذاء والدواء «لجعل الطب شخصية 
حقيقة واقعة»27. إدارة الغذاء والدواءء على سبيل SEL!‏ تدعم الآن موقعا على 
شبكة الإنترنت يسرد جميع الأدوية التي تتضمن ملصقاتها معلومات عن المؤشرات 
الحيوية للجينوميات الصيدلانية. اعتبارا من مارس 2012 شمل ذلك 105 عقارات» 
من الأباكافير ر abacavir‏ إلى الوارفارين. ISLE‏ يحتاج الأطباء إلى معرفة ذلك؟ 
كتعويذة تكررت الفكرة القديمة نفسها: «يمكن أن تؤدي الجينوميات الصيدلانية 
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دورا مهما في تحديد المستجيبين وغير المستجيبين للأدويةء وتجنب الآثار الجانبية, 
وتحسين مقياس جرعة Moly]‏ 

بيد أن الاستياء مسن الجينوميات الصيدلانيةء على الرغم من الحماس» لايزال 
واضحا في الذكرى العاشرة لمشروع الجينوم البشريء لقد أصبح غدم الرضا واضحا. 
فقد أعرب مراقبون عن قلقهم إزاء التقدم البطيء لثورة الجينوم بشكل عام 
وللجينوميات الصيدلانية على وجه الخصوص. على سبيل JM‏ وقفت مجلة إنغلائد 
جورنال للطب موقفا معاكسا لاحتفال كولينز بمشروع الجينوم البشري في الذكرى 
العاشرة حين نشرت لهارولد فارموس Harold Varmus‏ منظورا أكثر اعتدالا من 
ذلك بكثير. إذ أشار فارموس إلى أن علم الجينوم ظل «أكثر اتساقا مع العلم الحديث 
منه مع الطب الحديث. فبعد العقد الأول من عام ما بعد الجينوم <postgenome‏ 
هناك فقط عدد قليل من التغيرات الكبرى - بعض العلاجات الجينية المحدّدة لبعض 
السرطانات» وبعض العلاجات الجديدة لبعض الصفات dub!‏ وبعض الواسمات 
الورائية genetic markers‏ القوية لتقييم الاستجابة للعقاقير ولمخاطر المرضء أو 
خطر تقدم «arb!‏ دخلت بالفعل الممارسة الطبية الروتينية» ونتيجة لذلك Y»‏ 
يُستخدم الآن - على نطاق واسع - إلا ous‏ قليل من polis‏ محددة لتلك المعلومات 
الجديدة للإرشاد إلى الخطر أو في التشخيص أو في العلاج»*. 

لقد قصرت الجينوميات الصيدلانية عن وعدها لعدد من الأسباب. يصف 
هامبورغ وكولينز كيف odo»‏ الباحثون تباينا وراثيا في استجابات المرض لعشرات 
مسن العلاجات»27. لكنء الأطباء يستخدمون مئات العقاقير. كما كانت التكلفة 
ذات يوم مشكلة بالنسبة إلى علم الجينوم. ولكن مع تقنية سلسلة جينوم بأكمله 
فستكون قريبا دون 1000 دولارء فتستبد هذه المشكلة. أما فهم البيانات فسيكون 
أكثر صعوبة بكثير. فكما وضح فارموس: «الأطباء لايزالون بعيدين جدا عن إخضاع 
مرضاهم لسلس لة جينومهم الكاملء ليس OY‏ السعر مرتفع. ولكن لأن البيانات 
يصعب تفسيرها. إن كثيرا من النتائج العلاجية ذات الصلة تخضع لسيطرة جينات 
متعددة وتتطلب معرفة تفصيلية بالأنظمة التنظيمية الوراثية المعقدة قبل تقديم 
توقعات استنادا إلى بيانات السلسلة. وللأسفء فإن الأطباء والمرضى في كثير من 
الأحيان ليس لديهم سوى معرفة محدودة بعلم الوراثة. الأنصار يأملون أن يحؤلوا 
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العمليات إلى صندوق og ul‏ «يفهم فقط من المدخلات والمخرجات» فتستخدم 
المعلومات المضمنة في السجلات الطبية الإلكترونية من نقاط تقديم الرعاية الطبية 
بحيث تتاح للأطباء التوصيات الجينومية الصيدلانية عند السرير وفي العيادة أثناء 
اتخاذ قرار الوصفات مع المرضى. 
ولكن حتى في أفضل السيناريوهات» هل للعرفة الجينوميات الصيدلانية فائدة 
إكلينيكية؟ لقد جاءت نتائج عديد من الدراسات حتى الآن مخيبة للآمال. حللت 
إحدى الدراسات 101 موضع ورائي loci‏ ذا صلة بأمراض القلب للتنبؤ با مخاطر 
التي قد يتعرض لها المرضىء فقط لتجد أن التنبؤ لم يكن أفضل من التنبؤ الذي 
نحصل عليه من خلال فحص تاريخ العائلة فحصا ملام PL‏ فأليل بديل يخفض 
مستوى الدم عند استخدام مضاد الفيروسات القهقرية antiretroviral‏ ألا وهو 
العقار الفينافير enelfinavir‏ يزيد - بشكل مناقض - من فعاليته. كما اتضح أن 
المريض الذي سجل أكبر تحسن إكلينيكي في تجربة العقار تاكرين tacrine‏ كان 
يمتلك الجينوم الأقل ملاءمة لذئك. عقار كلوبيدوجريل Clopidogrel‏ واحد من 
الأدوية التي توصف على نطاق واسع ف الولايات المتحدة, يجب تفعيله من خلال 
مجموعة الإنزيمات 2019-0 للحصول على آثاره المضادة لتربسب صفائح الدم 
antiplatelet effects‏ ونتيجة لذلك» فقد أوصث إدارة الغذاء والدواء بتحليل النمط 
الجيني للمرضى قبل استخدامه. إلا أن تجربتين عشوائيتين كبيرتين لم تجدا أي فائدة 
من القيام OWN is‏ ويّقرٌ هامبورغ كولينز أن «الاختبارات الجينية ليست مثاليةء 
حزئيا لأنه ليس من الممكن التنبؤٌ تماما بمعظم الطفرات الجينية». وطاما بقيت 
الفائدة الإكلينيكية غير واضحة. فإن مستقبل الجينوميات الصيدلانية يظل معرضا 
للخطر. كما حذرت مجموعة واينشيلباوم أنه «وفي غياب مشل هذا الدليلء فإن 
الجهات التي تدفع التكاليف من المرجح أنها لن تسدد فاتورة الاستخدام الروتيني 
لاختبار الوراثة الصيدلانية. وستظل الاختبارات غير متاحة لمعظم المرضى»*. إن 
قوة كيس امال قد تكون الورقة الرابحة بالنسبة إلى الجينوميات الصيدلانية. 
إن كتابات كولينز بالذات هي كتابات ملهمة. عندما توقع مستقبل الطب 
الجيني في العام 1999 وصف رؤيته للكيفية التي ستدار بها حالة جون - شاب 
لديه تاريخ عائلي من الإصابة بأمراض القلب - في العام 2010. طبيب جون 
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سيطلب مجموعة من الاختبارات الجينية لتحديد احتمالات إصابته بأمراض القلب: 
«ومواجها بواقع البيانات الوراثية الخاصة dy‏ سيصل إلى تلك اللحظة الحاسمة 
«اللحظة التعليمية» عندما يكون من الممكن إحداث تغيير مدي الحياة في السلوك 
ذي الصلة بالصحة والذي يركز على الحد من مخاطر محددة. وهناك كثير مما 
يمكن تقديمه. وبحلول العام 2010ء يكون مجال الجينوميات الصيدلانية قد ازدهر, 
ويمكن وصف نظام وقائي من العقاقير يقوم على معرفة البيانات الجينية الشخصية 
لجون على وجه التحديد للحد من مستوى الكوليسترول وخطر الإصابة بأمراض 
الشريان التاجي وصولا إلى المستويات العادية02. الآنء وكما يعلم أي شاب أو 
شخص مستبطن بالأمور, of‏ هذه اللحظة لم تؤت ثمارها. 

حتی عندما يُقَرٌ كولينز وغيره بخيبات الأمل code‏ بيد أنهم يحافظون على 
إيمانهم بأن وعد التحقق قريب. إنها مجرد مسألة وقت واستمرار تمويل الأبحاث قبل 
أن تغدو اختبارات الجينوميات الصيدلانية الروتينية حقيقة واقعةء ويتاح للمرضى 
الوصول إلى الدواء المناسب بالجرعة ال مناسبة وفي الوقت المناسب. هل استمرار مثل 
هذه الآمال أمر واقعي؟ يمكن تعلم الكثير من خلال إلقاء نظرة فاحصة على أربع 
حالات: العلاج الكيماوي للسرطان والوارفارين والكوداين. والبيديل BiDil‏ هذه 
الحالات - التي تعكس جوانب مختلفة من المجال - تكشف عن كل من الوعد 
والقيود المفروضة على الجينوميات الصيدلانية وتساعد في تحديد توقعات واقعية 
ما قد يحمله المستقبل. 


علاج السرطان: طفل الإعلان في الجينوميات الصيدلانية؟ 
بعد الاكتشافات الأولية في الخمسينيات والستينيات من القرن yy pall‏ أصبح 
السرطان واحدا من أولى المناطق التي اكتسبت الجينوميات الصيدلانية موقع قدم 
فيها. فقد لاقت الجينوميات الصيدلانية استحسان أطباء الأورام لسببين رئيسيين. 
Nol‏ العلاج الكيماوي التقليديء بحكم طبيعته. هو علاج سام جدا. ولهذا العلاج 
مؤشر علاجي ضيق مع خط رفيع جدا بين الآثار الجانبية المتوقعة, والمضاعفات 
التي لا تحتمل. وهذا يتطلب مراقبة دقيقة لجرعات العقاقير ومستوياتهاء وهو 
الأمر الذي يجعل حتى الاختلافات الوراثية الدقيقة في استقلاب الدواء أمرا ذا صلة. 
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ثانياء وكما أصبح واضحا خلال النصف الثاني من القرن العشرين» lb pull‏ هو مرض 
«dhs‏ والجينوميات الصيدلانية تقدم احتمال تطوير أدوية محددة قد تستهدف 
الأساس الجيني لكل نوع من أنواع السرطان أو حتى ورم معين لكل فرد. وقد 
تطورت الجينوميات الصيدلانية للسرطان في ثلاث مراحل. 

في المرحلة الأولى ميّز الباحثون في مجال السرطان والأطباء التنويعات الوراثية في 
الاستجابات للعلاج الكيماوي التقليدي. على سبيل المثال» يستخدم فلورويوراسيل 5 
على نطاق واسع لعلاج سرطان القولون والمبيض وسرطان الثدي. في ثمانينيات القرن 
العشرين» وصف الأطباء حالات gosh‏ الذين عانوا تسمما قاتلا أصاب الجهاز العصبي 
بفعل جرعات روتينية من الدواء. وكشف البحث أن هؤلاء المرضى كانوا يعانون 
نقصا hg‏ في إنزيم ديهيدروجينيز الدايهيدروريميدين dihydropyrimidine‏ 
dehydrogenase‏ وهو الإنزيم الذي يحطم الفلورويوراسيل والبريميدينات الذاتية. 
وقد عثرت الدراسات اللاحقة أن 1 في المائة من السكان هتلكون هذا الأليل 
wg beh‏ ونتيجة LU‏ فقد عززت هذه الحالة من تأثير العقار. يواجه المرضى 
Blais‏ 9 الزيجوت homozygous‏ النادرون سمية شديدة. واختبار الجينوميات 
الصيدلانية يمكن أن يكشف مقدما من المعرض had‏ 9 وقد عثر على أمثلة أخرى 
مشابهة. فاميركابتوبورين Mercaptopurine‏ والثيوغوانين thioguanine‏ - كلاهما 
يستخدم على نطاق واسع ضد سرطان الدم- هما عقاران مبدئيان Pro-drugs‏ يجب 
استقلابهما بواسطة إنزيم واحد - الإنزيم HPRT‏ - إلى أشكالهما النشطة. إنزيم آخر 
- الإنزيم -TPMT‏ يستقبلها أيضا حتى يتسنى لها أن تفرز إلى خارج الجسم. المرضى 
الذين يعانون انخفاض مستوى نشاط الإنزيم HPRT‏ يعانون فعالية منخفضة 
lal‏ بينما ا لمرضى الذين يعانون انخفاض مستوى نشاط الإنزيم TPMT‏ ترتفع 
عندهم مستويات الدواء بشكل خطيرء بل وقد تكون ذات سمية قاتلة بالنسبة إلى 
النخاع العظمي. إذا تم التعرف على التنويع الورائي للإنزيم TPMT‏ فمن الممكن 
علاج المرضى بنجاح ب 6 إلى 10 في BU‏ من الجرعة الاعتيادية640. 

في المرحلة الثانية استخدم dg toll‏ معارفهم المتزايدة في علم الوراثة لتحديد 
خصائص الورم في كل فرد من أجل التنبؤ gre‏ الاستجابة للدواء ولتصميم الدواء 
الأمثل. على سبيل ا مثال في تسعينيات القرن العشرين أظهر إيفانز وفريقه من 
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الباحثين في مستشفى الأطفال سانت جود للأبحاث St. Jud’s Childrems Research‏ 
Hospital‏ في ممفيس أن معدلات استقلاب الدواء في الأطفال الذين يعانون سرطان 
الدم الليمفاوي الحاد acute lymphoblastic leukemia‏ (اختصارا: السرطان (ALL‏ 
يمكن أن تختلف بنسسبة عشرة أضعاف. والمرضى الذين يعانون استقلابا سريعا للدواء 
يتحصلون على تأثيرات غير كافية من العلاج. في البدءء قاس الباحثون مستويات العقاقير 
لتقديم جرعات شخصية من الميثوتريكسيت methotrexate‏ هذا حسن من معدل 
البقاء على قيد الحياة Sab‏ خمس سنوات من 66 في BUI‏ إلى 9976 وسمح تطوير 
تقينة «شرائح الجينات» في أواخر تسعينيات القرن العشرين للأطباء باختبار المئات من 
الجينات واكتشاف أدلة حول بيولوجية الورم والاستجابة للعلاج قبل العلاج: «وضع كل 
هذا التشخيص الجزيئي على «شريحة السرطان «ALL‏ سيوفر الأساس لاختيار العلاج 
لكل مريض بسرعة وبموضوعية». وبحلول أوائل القرن الحادي والعشرين» بدأت هذه 
ا مقاربة في تحقيق النتائج. فقد وجدت دراسات السرطان ALL‏ أن بعض الأورام لديها 
خلايا مفرطة الصبغيات chyperdiploid cells‏ بثلاث إلى أر بع نسخ من الكروموسوم 
1. وما كان هذا الكروموسوم يحمل الجين الناقل الذي يحمل الميثوتريكس يت إلى 
داخل الخلاياء فإن الأورام ذات النسخ المتعددة لديها حساسية مرتفعة للدواء. وبالمثل» 
فإن الأورام التي تعبّر بشكل مفرط عن الجين TEL-AMLI‏ تكون حساسة على نحو 
غير عادي للإنزيم أسباراجينيز asparaginase‏ في حين أن الأورام التي لديها انتقال 
كروموسومي translocation‏ من كروموسوم 4 على كروموسوم 11 هي أكثر حساسية 
للعقار سايتارابين cytarabine‏ 

في ا مرحلة الثالثة سعى الباحثون إلى دراسة عقاقير جديدة تستهدف على وجه 
التحديد الانحرافات الجينية لكل ورم على حدة. ومع تطور علم وراثة السرطان 
بعد الحرب العاطية الثانية. أدرك الباحثون أن الأورام المحددة تمتلك طفرات مميزة. 
والأدوية التي تستهدف المنتجات المعينة لهذه الجينات الطافرة قد تكون بمنزلة 
«رصاصات سحرية»» تقتل انتقائيا الخلايا السرطانية مع سُمية ضثيلة أو معدومة 
تصيب الخلايا السليمة. وقد تحقق حلم وجود عامل كأفضل ما يكون في ميسلات 
إماتينيب mesylate imatinib‏ (يسوق بالاسم التجاري غليفيك (Gleevec)‏ ففي 
العام 1960 وصف الباحثون إحدى Jal‏ الطفرات السرطانيةء «كروموس وم فيلادلفيا» 
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Philadelphia chromosome‏ غبارة عن نقل متبادل عبر موقع بين الأطراف 
الطويلة من الكروموسومين 9 و22 المشاهد في ابيضاض الدم النقوي المزمن chronic‏ 
myelogenous leukemia‏ (اختصارا: السرطان (CML‏ وبحلول العام 1987 كان 
ديفيد بالتيمو ر David Baltimore‏ قد حدّد بروتين الاندماج الشاذ aberrant fusion‏ 
protein‏ أي البروتين BCR-ABL‏ يُنتج هذا البروتين مستقبلات خلوية: كينيز التيروزين 
«tyrosine kinase‏ دائمة النشاط وتدفع انقسام الخلايا بلا هوادة. وفي الوقت نفسه, 
كان باحثون في شركة سيبا غايغي Ciba-Geigy‏ يبحثون عن الأدوية التي يمكنها تثبيط 
الكينيز. بحلول أوائل تسعينيات القرن العشرينء كانوا قد عثروا على عشرات العقاقير 
التي تستهدف بشكل انتقائي كينيزات مختلفة. عندما ذهب أحد باحثي سيباء ألا وهو 
نيك ليدون Nick Lydon‏ ليبحث عن أمراض محتملة كأهدافء التقى بعام الأورام 
برايان دراكر Brian Druker‏ من معهد دانا فارير للسرطان Dana Farber Cancer‏ 
Institute‏ درس دراكر واحدة من هذه المثبطاتء العقار CGP57148‏ ووجد أن له 
آثارا دراماتيكية ضد خلايا سرطان ابيضاض الدم» وذلك أول الأمر في مزارع الخلاياء ثم 
في النماذج الحيوائية» وأخيراء ابتداء من العام 1998« في مرضى giles‏ هذا المرض. وبعد 
ترخيصه في العام 2001, تحول إهاتينيب إلى علاج لسرطان ابيضاض الدم: ومعدل البقاء 
على قيد الحياة لمدة خمس سنوات هو الآن يقارب 90 في ULI‏ أظهرت أبحاث لاحقة 
أن الدواء نفسه يعمل أيضا ضد الأورا el‏ اللحمية المعوية gastrointestinal stromal‏ 
tumors‏ (اختصارا الأمراض (GITS‏ وتحسّن معدل استجابة هؤلاء المرضى للعلاج من 5 
3 المائة إلى 50 في DUI‏ وقد أضاف سبعة عشر دواء آخر من أدوية السرطان معلومات 
الجينوميات الصيدلانية على ملصقاتها©. إن سرطان الثدي الذي يعبر فيه بإفراط 
عن العامل HER2‏ (عامل نمو البشرة البشري (human epidermal growth factor‏ 
تكون توقعات النجاة للمصابين به أسوأ من الأنواع الأخرىء ولكن لديه أيضا استجابة 
أفضل لاستهداف العقار ترازتزوماب trastuzumab‏ في حين أن سرطانات الرئةء فيما 
عدا الخلايا الصغيرة non-small-cell lung cancers‏ التي لها تنويعات معينة من 
مُستقبلات عامل نمو البشرة البشري EGER‏ تستجيب لعقار غيفيتينيب gefitinib‏ 
وسرطان القولون بتنويعات من مُستقبلات عامل نمو البشرة البشري EGER‏ يستجيب 
لعقار سيتيكزوماب .cetixumab‏ 
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ولكن حتى في Jb‏ قصص النجاح هذه هناك بذور للقلق. Ms]‏ على الرغم من 
أن اختبار الجينوميات الصيدلانية يمكنها أن تساعد في التنبؤ بأي من المرضى قد 
تكون لديهم استجابة غير عادية للعقاقيرء فغالبا ما هكن الحصول على معلومات 
مماثلة عن طريق إعطاء المريض جرعة اختبار العقاقير وقياس مصتويات الدواء 
في الدم أو البول. وقد يكون هذا أكثر فائدة من إجراء اختبار جيني لأنه يعكس 
النتيجة الفعلية المنبثقة من عديد من الجينات والتفاعلات الأخرى التي تؤثر في 
مستويات العقاقير. ثانياء على الرغم من الفاعلية المدهشة لعقار إهاتينيب» فإن 
العقار بالكاد قد أوتي PoE‏ فقد واجهت رغبة دراكر المبدثية لاختبار جزيء 
بعقبات» بسبب عدم قدرة ال محامين في شركة سيبا غايغي Glog‏ فاربر للتوصل إلى 
توافق حول عقد الأبحاث. بعدهاء غادر دراكر بوسطن إلى جامعة أوريغون للصحة 
والعلوم Oregon University Sciences and Health‏ حيث حصل على dus‏ 
صغيرة ووجد استجابة كبيرة في الدراسات على مزارع الخلايا وفي الفثران. لكنء 
في هذه الأثناء اندمجت شركة سيبا-غايغي مع ساندوز Sandoz‏ لتشكيل شركة 
نوفارتيس Novartis‏ وم يكن المديرون التنفيذيون راغبين في استثمار 100 مليون 
إلى 200 مليون دولار المطلوبة لتطبيق العقار خلال التجارب الإكلينيكيةء Ley‏ لأنهم 
رأوا أن السوق المحتملة لمرضى سرطان ابيضاض الدم صغيرة جدا لتبرير التكاليف. 
عمل دراكر Lele‏ بعد عام - في حين كان المرضى هوتون- لإقناع شركة نوفارتيس 
للموافقة على التجارب الإكلينيكية. ووافقت الشركة على مضض على تجربة صغيرة 
في العام 1998. فقط النتائج الدراماتيكية لهذه الدراسة التجريبية هي التي أقنعت 
الشركة أن تستمر. ولايزال علم الجينوميات الصيدلانية علما ضعيفا. 

وهناك مشكلة LYE‏ ظهرت بعد ذلك بوقت قصير. متى ما أدركت نوفارتيس 
وعوذ إهاتينيب» فإنها وضعث تسعيرة قاسية للدواء لتتقاضى من المرضى 4500 دولار 
شهريا لعقار يجب أن يتناولوه لبقية حياتهم. وقد غطت شركات التأمين عموما هذه 
التكاليف» ولكن المرضى من دون تأمين كانوا أقل حظا. ويقدر الباحثون أن 30 في 
المائة من المرضى الذين يعانون سرطان ابيضاض الدم وسرطان الأورام اللحمية المعوية 
غير قادرين على الاستمرار في تناول إهاتينيب بسبب سعره. في مفارقة مريرةء اضطر 
ثلاثة من المرضى من تجربة علاج سرطان الأورام اللحمية المعوية الأصلية إلى التوقف 
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عن أخذ الدواء عندما غيروا أو فقدوا تأمينهم الصحي. ثلاثتهم كانوا في وضع مستقر 
عندما كانوا يتناولون إهاتينيب: ثلاثتهم انتكسوا بعد ذلك“. إن ارتفاع أسعار مثل 
هذا العقار العجيب قد يصبح عقبة أمام فعاليته المحتملة. 

قد يكون بالإمكان حل هذه المشكلات. إن نجاح إيماتينيب, وخصوصا امتداده من 
علاج سرطان ابيضاض الدم إلى سرطان الأورام اللحمية المعوية, سيلهم شركات الأدوية 
الأخرى للتابعة المركبات التي يحتمل أن تكون مربحة حتى لو كان مجموع المرضى 
صغيرا. SS‏ يستطيع باحثو السرطان سرد قائمة من أربع وعشرين هدفا من الجينات 
وربما ثلاثين من الأدوية الجديدة التي تستهدفها. وقد غذى هذا التفاؤل المستمر. 
فتجادل مراجعة حديثة إن «التطور السريع لتكنولوجيات الجيل القادم للسَلْسَلة يبدو 
من المرجح أنه سيكون له أثر تحويلي. ففي غضون بضع سنواٽ» سيكون بالإمكان 
الحصول على äl ila‏ كامل جينوم السرطان ببضع Olta‏ من الدولارات أو أقل»“. 
لكن الباحثين قد وجدوا أكثر مما كانوا يتمنونه. ففي نوفمبر 2008 نشر العلماء في 
سانت لويس أول جينوم كامل لورم» من مريض مصاب بسرطان الدم النقوي الحاد 
.acute myelogenous leukemia‏ وقد اتبع ذلك العديد من الدراسات الأخرىء 
كل منها يحمل الوعد بأهداف جديدة لعلاجات العقاقير. وقد تحول هذا إلى فرط 
في الأهداف. فعندما سلسلت مجموعة مشروع جينوم السرطان في معهد ويلكوم 
ترست سانغر Welcome Trust Sanger Institute‏ سرطان 43,31 وسرطان الجلدء 
وجدوا 22910 333459 طفرةء على التوالي. وعلى الرغم من أن هذا قد يوفر «الأساس 
للوقاية والعلاج». فإنه يتعين أن يعرف الأطباء أولا أي الطفرات ذات مغزى“. وسوف 
يتطلب الأمر عملا مضنيا لتحديد أي من عشرات الآلاف من الطفرات تلك تحتوي على 
مفتاح إهائينيب المقبل. 


الوارفارين: ما هي القيمة المضافة؟ 

كثير من نتائج الجينوميات الصيدلانية للسرطان تؤثر في أعداد صغيرة من 
المرضى. لكن الوضع مختلف تماما مع الوارفارين. بعد تصريحه في العام 1954 
صار الوارفارين الآن مضاد anticoagulant Asal‏ الأكثر استخداما على نطاق واسع 
في الولايات المتحدة. Sf‏ يصفه الأطباء لمنع تجلط الدم في الأشخاص الذين يعانون 
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اضطرابات تخثر الدم clotting disorders‏ والرجفان الأذيني atrial fibrillation‏ 
والذين يحملون أجهزة الأوعية الدموية المزروعة (على سبيل JELI‏ منظم ضربات 
القلب وصمامات القلب). في كل cele‏ يبدأ مليونا أمريكي بأخذ العقارء ويكتب 
الأطباء 30 مليون وصفة dub‏ له. لكن الوارفارين صعب الاستخدام. فمثله مثل 
عديد من العلاجات الكيماوية للسرطان. فإن للوارفارين مؤشرا علاجيا ضيقا 
جدا. إذا كانت مستويات الدواء منخفضة للغايةء لا يحصلا المرضى على الفائدة 
العلاجية المطلوبة. ومما يزيد الأمور سوءا هو أن الاستجابات تتفاوت بين الأفراد. 
فالجرعات الفعالة تختلف بمعامل 100: المرضى يحتاجون إلى جرعات تتراوح من 
5 إل 60 ملغم يوميا لتحقيق الدرجة المرغوبة gil‏ تخثر الدم. إضافة إلى US‏ 
تتأثر مستويات العقاقير بالنظام الغذائيء خصوصا بالخضراوات الغنية بالفيتامين 
gigs K‏ انتظام المريض في تناول كل جرعة. ونتيجة لاستخدامه على نطاق واسع 
وكثير من المخاطر, فإن مضاعفات الوارفارين هو GE‏ سبب رئيسي لحوادث العقاقير 
في قسم الطوارئ”. وقد طوّرت المستشفيات والعيادات أنظمة تفصيلية للحيلولة 
دون هذه المضاعفات. فلدى عديد منها «عيادات تخثر» تشرف على بدء علاج 
الوارفارين: فيتلقى المرضى مشورة صارمة بشأن النظام الغذائي والامتثالء ويستخدم 
الأطباء بروتوكولات معقدة للتنبؤ بالجرعة العلاجية الأرجح» ويخضع المرضى 
لاختبارات الدم بصفة مستمرة لرصد استجابتهم حتى يتم العثور على نظام مستقر 

وقد نظر الصيادلة طويلا إلى ele‏ الوراثة لفهم بعض التقلبات من شخص إلى 
آخر. يستقلب الوارفارين بشكل كبير من قبل مجموعة الإنزيم .2C9-PA50‏ وأظهر 
الباحثون في تسعينيات القرن العشرين أن التنميط الجيني لمرضى الإنزيم 209 
هكن أن يساعدهم على التنبؤ بمدى الاستجابة للمعالجة. على وجه التحديد. فإن 
الأفراد ضعيفي استقلاب الوارفارين يزداد خطر تعرضهم لمضاعفات النزيف أثناء 
بدء العلاج به. أما ذوو الزيجوت المتماثل للتنويع المنخفض النشاط من الإنزيم 
9 فيمكن علاجهم بجزء صغير من الجرعة المعتادة. هذه الاكتشافات جعلت من 
الوارفارين مثالا بارزا لوعد الجينوميات الصيدلانية*. 

لكن هذه المرحلة المبكرة من الجينوميات الصيدلانية للوارفارين اصطدمت 
بمضاعفات. على الرغم من أن التنميط الجيني لمرضى 209 هكن أن يساعد في 
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التنبؤ بالاستجابة للوارفارينء بيد أن هناك تباينا كبيرا حتى بين النمط الورائي البري 
wild-type genotype‏ فهناك تفاوت في التخلص من العقاقير لدرجة تزيد على 
الضعف“. وقدم مزيد من الدراسات بعضا من الرؤية. فعلى الرغم من أن نشاط 
الإنزيم 209 يمكنه التنبؤ بمضاعفات معينةء فإن النمط الجيني 209 م pied‏ 
أغلب التباين المرصود بين المرضى. ثم حّدد الباحثون في منتصف العقد الأول من 
القرن الحادي والعشرين إنزيمين آخرين ذوي صلةء وهما الوحدة الفرعية 11 من 
مركب فيتامين K‏ إيبوكسيد ريدكتيز Vitamin K epoxide reductase complex‏ 
subunit 1 1‏ (اختصارا الإنزيم (VKORCI‏ ومجموعة الإنزيم 4F2-P450‏ معاء 
وضحت هذه المواقع الوراثية الثلاثة 30 إلى 40 في الماثة من الاختلاف المرصود في 
جرعة الوارفارين النهائية. وأدت هذه النتائج إلى قيام إدارة الغذاء والدواء بإعادة 
النظر في ملصقات الوارفارين لتشجيع الأطباء على تحليل النمط الوراي للمرضى 
واستخدام جرعات أقل في البداية عندما يُشار إلى MUS‏ 

متسائلون عما إذا كانت بيانات الجينوميات الصيدلانية سوف تحسّن فعلا 
النتائج الإكلينيكية, وضع الأطباء المعرفة الجديدة على المحك. فطور اتحاد 
الوارفارين معادلتين خوارزميتين للتنبؤ بالجرعة النهائيةء معادلة أدرجت التنميط 
الجينسي وأخرى لم تفعل ذلك. ووجدت Tull‏ أن إضافة بيانات الجينوميات 
الصيدلانية سمحت لها بالكشف عن نسبة أكبر من المرضى الذين سيتطلبون 
جرعات عالية أو منخفضة بشكل غير عادي من الوارفارين. ومع US‏ كما تعترف 
الدراسة: فإن هذه النتائج Vo‏ تعالج مسألة ما إذا كانت جرعة Jal‏ دقيقة من 
الوارفارين تترجم إلى تحسن في النتائج AS LIS‏ مثل تخفيض الوقت اللازم 
لتحقيق معدل INR‏ «اختصار معدل التطبيع الدولي International normalized‏ 
«ratio‏ علاجي مستقر [مقياس نشاط تخثر]ء وعدد أقل من الحالات بمعدلات gol‏ 
من النطاق الطبيعيء أو انخفاض حالات النزيف أو حوادث الانصمام الخثاري 
.“”thromboembolic events‏ مثل هذه البيانات Gyo}‏ إدارة الغذاء والدواء 
على إعادة النظر صراحة في مستوى الأدلة المطلوبة لتبرير توجيهات إرشادية 
إكلينيكية جديدة. فهل يتطلب الأمر تجربة عشوائية تقليدية لأفضل الممارسات 


في نظير خوارزميات dine‏ محسنة؟ وهل تعتمد على واسمات بديلة surrogate‏ 
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MES SS] تحاليل مخبرية لمؤشرات التخثر) أو نتائج‎ SUL! (على سبيل‎ markers 
Center for Medicare مركز الرعاية الصحية والخدمات الطبية‎ Jb 2009 في مايو‎ 
غير مقتنع: فقد خلص تحليله إلى أنه لا توجد حتى الآن‎ and Medicaid Services 
فبراير‎ ds أدلة كافية لتبرير سداد تكاليف الاختبارات الجينية الروتينية للوارفارين.‎ 
نقحت إدارة الغذاء والدواء الملصقات مرة أخرىء لتقدم مزيدا‎ eS ومع‎ :0 
الدعم‎ ale من التفاصيل حول المتغسيرات الجينية وتوقعات كميات الجرعات. وقد‎ 
من تجربة مقارنة لقياس الفعالية النسبية والتي وجدت أن المرضى الذين عولجت‎ 
حالاتهم الجينية باستخدام المعادلة الخوارزمية المعدّلة وراثيا أدخلوا إلى ا مستشفى‎ 
أثناء بدء تناول الوارفارين من المرضى‎ SUI (لجميع الأسباب) بنسبة أقل 31 في‎ 
الذين عولجوا بالطريقة التقليدية49,‎ 

بيد أن الأطباء لايزالون غير مقتنعين. واينشيلباوم وأنصار آخرون للجينوميات 
الصيدلانية يشعرون بالإحباطء لأنه على الرغم من قاعدة المعرفة اللمتنامية, «فإن 
الاعتماد الإكلينيكي على العلاج الموجه وراثيا لعقار الوارفارين لايزال بطيئاء على 
الرغم من أن الدليل الذي يدعم هذا الاعتماد يشبه الدليل المؤيد للمتغيرات 
الإكلينيكية المستخدمة حالياء مثل العمر وتفاعلات العقاقير والأصل E Bs]‏ 
ووفقا لنصيحة واحدة من قبل خبراء في عيادة GELS‏ فلا إدارة الغذاء والدواء 
ولا لجان الخبراء أيدت الفحوصات الروتينية «بسبب عدم وجود أدلة كافية Whe‏ 
للتوصية لصالح ذلك أو ضده». وقد قُوْضت محاولات دعم التنميط الجيني 
للوارفارين بفعل تحاليل الفعالية الاقتصادية, «لأن المنفعة (الإكلينيكية) م dio‏ 
بعد ها فيه EM GANS‏ 

لاتزال لجنة التحكيم غير مقتنعة. إن المنطق البيولوجي السليم يدعم الاختبارات 
الجينية للاستجابة للوارفارين» ولكن التجارب & تدخل الممارسة الإكلينيكية الروتينية. 
ولايزال علاج الوارفارين التقليدي بديلا مجديا: فجرعات متأنية وإدارة وثيقة - وإن 
كان ذلك صعبا من حيث الإدارة - تصل بالمرضى إلى جرعة آمنة ومستقرة بسرعة. 
فلا يوجد سوى نافذة صغيرة يمكن أن تبرهن من خلالها الجينوميات الصيدلانية على 
وجود منفعة جدية. إضافة إلى ذلك. فإن عديدا من مضاعفات الوارفارين تحدث 
ليس بسبب العوامل الوراثيةء ولكن بسبب الاضطرابات الناجمة عن عدم الالتزام 
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أو تفاعلات المواد الغذائية. ولا معادلة الخوارزمية الوراثية قادرة على القضاء على 
هذه الآثارء وهذه الحقيقة dod‏ من التأثير ا محتمل لاختبار الجينوميات الصيدلانية. 
وقد تصبح المسألة قريبا موضع جدال. في أكتوبر 2010 وافقت إدارة الغذاء والدواء 
على أول جيل جديد من مضادات التخثر-ريفاروكسابا rivaroxaba‏ وديبيغاتران 
debigatran‏ وأبيكسابان apixaban‏ وما كانت تعمل من خلال آلية مختلفةء فإنها 
تعد بالفائدة الإكلينيكية نفسها للوارفارين ولكن من دون الحاجة إلى جرعة دقيقة 
المعايرة أو المراقبة عن كثب لعلامات التخثر©"). وإذا أثبتت أنها آمنة حقاء مع مؤشر 
علاجي واسع» فمن غير المحتمل أن تكون اختبار الجينوميات الصيدلانية ذات صلة 
باستخدامه. وستطرح جانبا كل نظرية الجينوميات الصيدلانية وعلاج الوارفارين 
لصالح هذه الأدوية الجديدة, الأبسط والأكثر أمانا. ويقترح هذا استجابة أخرى 
محتملة للجينوميات الصيدلانية: في الحالات التي يصبح فيها إجراء الاختبارات 
الوراثية أمرا ذا صلة بسبب الأخطار المحتملة للدواء قد يكون الحل الأفضل هو 
تطوير دواء بديل. 


الكوديين: النموذج ال منسي 

على الرغم من كل التقدم المحرز في الطب الحديثء فإن واحدة من أكثر شكاوى 
ا مرضى شيوعا لاتزال هي نفسها كما كانت منذ آلاف السنين: AIN‏ وواحدا من 
أكثر أنواع العقاقير الموصوفة شيوعا هو أيضا من أقدمها: المواد الأفيونية opioids‏ 
الكوديينء على سبيل JEL‏ هو منذ فترة طويلة الدعامة الأساسية لعلاج AY)‏ بعد 
قلع الأسنان والجراحة والكسور. والأطباء يعرفون أن ال مرضى يختلفون في استجابتهم 
للكوديين والمسكنات الأخرىء على الرغم من أنه ليس من الواضح من أين ينشأ هذا 
الاختلاف. AV‏ يختلف مع شدة المرض وعتبة الاحساس بالأم pain threshold‏ 
عند المريض واستجابة المريض للأدوية. ويبلي عديد من المرضى بلاء حسنا. فيأخذون 
حبة أو اثنتين من الكوديين بعد خلع سن العقل ويستعيدون عافيتهم من دون 
تعقيد. آخرون يشعرون بقدر أقل من الراحة وسرعان ما يستهلكون حصتهم 
الكاملة من الحبوب. وعندما يستهلك المرضى وصفة dub‏ بسرعة أكبر مما يتوقعه 
أطبائهم» فإن هذا يرفع علامات الإنذار. هل المريض الذي يسعى إلى الحصول على 
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العقاقير مدمن للمواد الأفيونية يتظاهر بالأعراض من أجل الحصول على مزيد من 
العقاقير؟ هل يبيع المريض الحبوب في الشارع مقابل امال؟ والخلاف حول الحاجة 
إلى Sale]‏ وصف lgti‏ الأفيونية هو مصدر دائم للصراع بين المريض والطبيب. 

وقد أعادت التطورات في الجينوميات الصيدلانية في ثمانينيات القرن العشرين 
تشكيل هذه المشكلة في ضوء جديد. الكوديين. كما تبين» هو عقار مبديي: ثلافي 
ميثيل ال مورفين. يجب أن يُستّقلب من قبل مجموعة الإنزيم 206-۶450 إلى الشكل 
النشط من المورفين. وقد أدرك الباحثون أن الأفراد ضعيفي الأيض غير قادرين 
على استقلاب الكوديين على نحو کاف» ولا يشعرون إلا بتأثير تسكين ضععيف من 
العقاقير المخدرة. وهذا يؤثر على 2 إلى 10 في المائة من البيض في الولايات المتحدة. 
كما أشار إيفانز في العام 1999: «لذلك ليس من المستغرب أن هناك تفاوتا ملحوظا 
بين الأفراد في مدى كفاية الجرعة لتخفيف ANI‏ عندما توصف جرعات موحدة من 
الكوديين على نطاق واسع». بعض المرضى يعانون في صمت من eS Al‏ دون 
ما هو عليه؛ في حين يحتج البعض الآخر فيصنفون بأنهم يسعون إلى الحصول على 
العقاقير أو أنهم مدمنون. هناك مرضى آخرون لديهم المشكلة المعاكسة. فالأيض 
الفائق السرعة Leds‏ الكوديين بسرعة أكثر بكثير من المعتادء وقد يتعرضون لخطر 
يهدد الحياة بفعل التسمم بالمواد الأفيونيةء بل إن أحد المرضى دخل في غيبوبة بعد 
جرعة روتينية للتحكم في السعال. وكشفت الفحوصات dy nse!‏ أن مستوى المورفين 
في الدم كان 20 إلى 80 ضعفا ما كان متوقعا. وأبلغ عن هذا النمط الجيني في 1 إلى 
7 في المائة من المرضى البيض و 25 في BUI‏ من الإيثيوبيين 59 

وكانت اختبارات نشاط الإنزيم 206-۲450 من بين Jal‏ اختبارات الجينوميات 
الصيدلانية التي غدت متاحة تجاريا. عمل الأنصار بدأب لتثقيف قرائهم حول 
إمكانات الاختبار الجيني لاستجابة الكوديين. وضربت عديدا من المراجعات البارزة 
الكوديسين كمثال على أهمية الجينوميات الصيدلانية. ومع ذلكء فإن الأغلبية 
العظمى من وصفات الكوديين أعطيت من دون إجراء اختبار الجينوميات الصيدلانية. 
فلماذا لا يهتم الأطباء بتطبيق إمكانات ele‏ الجينوميات الصيدلانية؟ هناك أسباب 
due‏ محتملة. Mol‏ غالبا ما يوصف الكوديين في الظروف الشديدة: في عيادة أطباء 
GUM‏ أو أقسام الطوارئ Cue‏ يحتاج المرضى إلى GEL‏ عاجلة. لا أحد يريد انتظار 
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نتائج اختبار الجينوميات الصيدلانية. ثانياء يسمح معظم الأطباء لمرضاهم بتعيير 
الجرعة الخاصة بهمء فيخبرونهم ob‏ يأخذوا حبة أو اثنتين AW‏ كل بضع ساعات وفق 
الحاجةء وهي مقاربة تعمل بشكل جيد ما فيه الكفاية معظم الوقت. ثالثاء يكون 
لدى الأطباء عديد من الخيارات الأخرى. BE‏ ذكر المرضى أن الكوديين لا ينفع» فإنه 
ليس من الضروري القيام بالاختبارات الوراثية: إذ يستطيع الأطباء ببساطة اختبار 
مسكنات أفيونية أو لا-أفيونية nonopioid‏ أخرى. Lely‏ قد لا يعتبر الأطباءُ الأ 
مشكلة مهمة ما فيه الكفاية لتبرير استثمار الوقت والمال والطاقة العقلية اللازمة 
لإجراء الاختبار الوراڻي. ونتيجة HU‏ مع تصاعد شهرة نماذج أخرى من الجينوميات 
الصيدلانية على الساحةء اختفى الكوديين بيطء من المراجعات69. 

بيد أن مأساة حدثت في العام 2005, أعادت الاهتمام مرة أخرى إلى الجينوميات 
الصيدلانية للكوديين. إذ توفي طفل في تورونتو بشكل غير متوقع. وكشف التحقيق 
أن أم الطفل كانت تتناول الكوديين منذ أسبوعينء وهو عقار يستخدم على نطاق 
واسع لعلاج ANI‏ من بَضع الفرج أو شقوق الجراحة القيصرية. لسوء الحظء كانت 
كل من الأم والطفل ذوي أيض فائق. وكان تركيز المورفين في حليب ثدي الأم 87 
نانوغراما/ملل (في 'حين أن المتوقع هو 1.9 إلى 20.5( وكان ا مستوى في الطفل 70 
نانوغراما/ملل (في yo‏ أن المتوقع على أساس وصفة الأم الطبية هو 0.2 إلى 2.0( 
ومات أطفال ذوو أيض فائق one‏ من الوصفات الطبية الروتينية بعد استئصال 
اللوزتين. وقد نظرت إدارة الغذاء والدواء في التوصية بإجراء اختبار 256 قبل وصف 
الكوديين للأمهات المرضعات, ولكن في النهايةء اختارت ألا توصي بذلك. فهناك dole‏ 
إلى تزامن عدة أنواع نادرة في إنزيمات أخرى عادة لكي تصل سمية الكوديين إلى 
المستويات EPE‏ 

وقد برزت حالات تناقض Aloe‏ في أدوية AY‏ الأخرى. وقد أشير إلى دور 
عديد من الإنزيمات في تحديد LAS‏ استجابة المرضى للمواد الأفيونية وأدوية BM‏ 
-WI‏ أفيونية. بيد أن النتائج كانت غير متسقة بسبب سوء تصميم الدراسة. ومدى 
تعقيد OUI‏ كعارض من الأعراضء وبفعل تعدد التأثيرات والإنزهات المتفاعلة. هذا 
يترك الخبراء غير مستعدين لتأييد إجراء اختبارات روتينية للجينوميات الصيدلانية 
للمسكنات: «إن كلا من المتغيرات الجينية التي نُظر فيها حتى الآن يبدو أنها 
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تسهم بطريقة متواضعة في تعديل الاستجابة لمسكن ما ولكن من السابق لأوانه 
التوصية بتطبيق اختبار وراي وحيد على المستوى الإكلينيكي». وتبقى الإمكانيات 
غير متحققة. ولي يصبح الاختبار أمرا اعتيادياء سوف يحتاج الباحثون إلى إثبات 
«تفوق علاجات المسكنات المسترشدة بعلم الوراثة الصيدلانية لتحسين معدلات 
الاستجابةء والحد من الآثار الضارة للعقاقير. ومن مة زيادة الفاعلية من حيث 
التكلفة»** بيد أن الإكلينكيين غير مقتنعين. 


بيديل: عقار ورائي م يكن WIS‏ 

لم يستقطب أي دواء في مجال الطب الورائي جدلا أكثر تشددا ومستمرا من 
العقار بيديل BiDil‏ بدأت القصة في ثمانينيات القرن العشرين69. كان لدى 
الأطباء حينئذ عديد من الأدوية لعلاج ارتفاع ضغط الدم. اثنان منهما -الهيدرالازين 
hydralazine‏ وثنالي نيتريت الإيزوس وربيد -isosorbide dinitrate‏ على حد 
سواء يعمل كموسع للأوعية (الدموية) vasodilators‏ تكهن طبيب أمراض 
القلب gle‏ كوهن Jay Cohn‏ أنه بسبب طريقة عملها الشائعةء فقد يكون 
لهما تأثير تآزري إذا ما استخدما معا. وقاد إحدى التجارب» تجربة توسيع الأوعية 
الدموية في حالات فشل القلب - المرحلة الأولى Vasodilator Heart Failure‏ 
Trial I‏ (اختصارا: التجربة (V-HeFT I‏ التي برهنت على قيمة الجمع بين 
العلاجين. لكن تجربة لاحقة (التجربة (V-HeFT I‏ وجدت أن الجمع بين 
العقارين كان أقل فاعلية من فئة جديدة أخرى من العقاقير: مثبطات الإنزيمات 
المحؤلة للأنجيوتنسين -angiotensin-converting-enzyme inhibitors‏ وعلى 
الرغم من هذه الانتكاسة» واصل كوهن عمله وحصل في العام 1989 على براءة 
اختراع لطريقة استخدام هذه العقاقير معا كعلاج. وفي العام 1992 سجّل المزيج 
بالعلامة التجارية بيديل 811011. لكن إدارة الغذاء والدواء رفضت الموافقة على 
طلب الترخيص لعدم كفاية الأدلة على الفاعلية. عاد كوهن إلى بياناته الأصلية 
ووجد إشارة إلى أن العقاقير كانت أكثر فعالية في تسعة وأربعين مريضا أمريكيا 
من أصل أفريقي في التجربة V-HeFT I‏ منها في المرضى البيض» وهي نتيجة 
نشرها في العام 1999. وشجعته إدارة الغذاء والدواء على البحث عن مزيد 
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من الأدلة على نظريته. في العام 2001 أطلق تجربة فشل القلب في الأمريكيين 
من أصل أفريقي (التجربة (A-HeFT‏ وهي دراسة عشوائية للنظر في فعالية 
بيديل بمشاركة أكثر من 1000 مريض فشل قلب الذين عرفوا أنفسهم على أنهم 
سود. وفي العام 2002 حصل كوهن على براءة أخرى لاستخدام بيديل تحديدا في 
الأمريكيين من أصل أفريقي. وأنهت لجنة المتابعة التجربة A-HeFT‏ التجربة 
قبل الأوان في العام 2004 بسبب نتائج واعدة مبكرة: انخفاض 43 في BUI‏ في 
معدل وفيات فشل القلب في المرضى الذين يتناولون بيديل. ويقدر الخبراء أن 
0 مريض قد تحول إلى بيديل مما ولد 825 مليون دولار من الأرباح. 
وحلّق سهم الشركة نيتروميد NitroMed‏ وهي الشركة التي تملك العقار بيديل. 
وتابعت إدارة الغذاء والدواء هذا الحماس ووافقت على استخدام بيديل في 
المرضى الذين يعرفون أنفسهم على أنهم سود في يونيو 2005. 

وقد يسأل مراقب مخضرم عند هذه النقطة. ما هو دور الجينوميات 
الصيدلانية؟ أدت الوراثة دورا loudly‏ في هذه المرحلة المبكرة من تاريخ بيديل. 
فا ملصق الرسمي للعقار الذي وافقت عليه إدارة الغذاء والدواء في العام 2005 
تضمن معلومات جينوميات الصيدلانية» على وجه التحديد تحذير من أن ما يقرب 
من نصف جميع المرضى يقومون بأستلة acetylators‏ الهيدرالازين de pur‏ ونتيجة 
لذلك يكونون عرضة لتلقي مقدار أقل من المادة الفاعلة. لكن مطوري بيديل 
لم يجعلوا تلك الحقيقة جزءا من خطاب بيديل. إن متغيرات الأستلة تنطوي على 
جينوميات صيدلانيةء ولكن لا علاقة لها بالعرق الذي اعتمد عليه تجسد في العام 
5. بدلا من ذلك اعتمد منطق بيديل على افتراض ضمني بأن السود والبيض 
مختلفون وأن هذا الفرق - على الأقل من حيث صلته بالفيسيولوجيا الباثولوجية 
لفشل القلب - متجذر في الوراثة. إن الفاعلية المتفوقة لبيديل في السود مقارنة 
بالبيض بدا أنها تحقق كلا من صحة الافتراضات الأساسية للجينوميات الصيدلانية 
والإيمان المنتشر على نطاق واسع بأن العرق قد يستخدم كبديل للاختلافات في 
الجينات البشرية. 

أنتجت هذه المطالبات إحتجاجا غاضبا - خاصة من slale‏ الاجتماع - يتماثى 
مع الجدل الدائر حول العرق والوراثة في الولايات المتحدة. فقد جادلوا أن بريق 
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العلاجات العرقية قاد إدارة الغذاء والدواء إلى الموافقة على العقاقير على الرغم من 
المشكلات الواضحة في الأدلة التي قدمتها شركة نيتروميد والتجربة A-HeFT‏ وصفوا 
كيف أن إرث دراسة توسكيجي للزهري Tuskegee syphilis study‏ تلوح في خلفية 
مناقشات إدارة الغذاء والدواء. والحكومة الاتحادية التي تريد التكفير عن خطايا 
الماضي بالموافقة على عقاقير مخصصة للساعدة الأميركيين من أصل أفريقي. وتتبعوا 
كيف مولت نيتروميد كتلة النواب السود في الكونغرس Congressional Black‏ 
Caucus‏ والرابطة الوطنية الطبية National Medical Association‏ وجمعية 
أطباء القلب السود Association of Black Cardiologists‏ والجمعية الوطنية 
لتقدع الملونين National Association for the Advancement of Colored‏ 
People‏ وجميعهم شجعوا إدارة الغذاء والدواء على الموافقة على العقار. ووصفوا 
بيديل كجهد أناني لاستغلال العرق والثغرات في قانون براءات الاختراع وسياسة إدارة 
الغذاء والدواء من أجل توسيع نطاق حماية براءات الاختراع لعقار قديم. بعد كل 
شيء. حتى مع سعي أنصار بيديل إلى الحصول على موافقة خاصة بالعرق - فإنهم 
جادلوا أن الدواء من المحتمل أن يعمل بشكل جيد في جميع الأعراق7©. المدافعون 
عن العقار ذهبوا إلى حد اتهام علماء الاجتماع بمحاولة قتل السود عن طريق بذر. 
الخلاف حول بيديل وتشويهه على أنه من العقاقير العرقية. على الرغم من أن 
كوهن وشركة نيتروميد في المقام الأول هما اللذان سعيا إلى الحصول على موافقة 
خاصة بالعرق. 

ووسط الشكاوى والشكاوى Salah!‏ حاول بعض أنصار بيديل الوصول إلى حل 
وسط. وجادلوا أن إضفاء صفة العرق على العقار والعلاجات العرقية بشكل عام 
كانت شرورا لازمة. وهي مرحلة على طريق العلاجات الشخصية تماما. العرق يقدم 
معلومات كافية لتحفيز استخدام عرق معين لعقار مثل بيديل» ولكن مثالياء سيتم 
التخلي dis‏ متى ما اكتشفت الأبحاث الأساس الورائي الكامن وراء الاختلافات في 
الاستجابة لبيديل. كما يجادل غاري بوكرين Gary Puckrein‏ مدافعا عن صحة 
الأقلية: JS»‏ من الشركة المصنعة للدواء ومنتقديها يدعون إلى مواصلة البحث عن 
أسباب وراثية وأخرى محتملة للاختلاف في الاستجابة للدواء وكلا الطرفين يتوقع 
أن المفهوم الاجتماعي للعرق ستحل محله معايير أكثر موضوعية ودقيقة. فيضيق 
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التركيز بين الأمريكيين من أصل أفريقي على أفراد معينين سيستفيدون من العقار 
وفي الوقت نفسه تحديد الأميركيين من غير الأصول الأفريقية الذين سيستفيدون- 
رما على أساس السمة الوراثية هي أكثر شيوعا بين الأمريكيين من أصل أفريقي من 
بين المجموعات العرقية أو الإثنية الأخرى». فقد يستخدم الأطباء بيديلا عرقياء وفي 
هذه الأثناءء يحاولون معرفة كيفية استخدامها فرديا. 
لكن بيديل لم يحقق ما كان متوقعا. على الرغم من التوقعات بكنز من مليار 
دولارء أثبت العقار أنه فاشل تجاريا. وفقدت شركة نيتروميد 108 ملايين دولار في 
السنة الأولى بعد موافقة إدارة الغذاء والدواء. وليس من الواضح أي من عوامل عدة 
أسهمت أكثر في ALES‏ فقد سعرت شركة نيتروميد الدواء بسعر مرتفع - 1.80 دولار 
للحبةء أو 10.60 دولارات في egal‏ الواحد للجرعة العادية. وما كان بيديل ببساطة 
مزيج جرعة ثابتة من دواءين موجودین» كل منهما متاح كدواء رخيص من دون 
علامة da sled‏ فإن عديدا من شركات التأمين استعاضت ببساطة بالدواء الرخيص 
متى ما وصف الأطباء بيديل. إضافة إلى ذلك. فقد قرئ الجدل حول «العقار 
الأسود» بطرق عديدة من قبل المرضى والأطباء. ففي حين رأى البعض أنه أمر ثمينء 
رأى آخرون أنه «معاملة خاصة» تذكرنا بشكل غير مريح بتجربة توسكيجي. ومهما 
كانت أسباب فشلهاء سرحت شركة نيتروميد أغلب موظفيهاء وتوقفت عن تسويق 
بيديل في يناير 92008 
حتى مع فشل العقار - وربما بإلهام من فشله - حققت نيتروميد واحدا من 
وعودها الأولية: بحثت عن عوامل Lad‏ بالجانب الورائي في الاستجابة لبيديل. العثور 
عليه كان سيحقق عديدا من الأمور. أولاء رها كانت الشركة ستتمكن من الحصول 
على براءة اختراع جديدة لاستخدام بيديل 3 مرضى لديهم علامات وراثية محددة. 
ثانياء رها كانت الشركة ستكون قادرة على تسويق بيديل ليس فقط للأشخاص 
الذين يعرفون أنفسهم على أنهم سود. ولكن إلى أي شخص لديه تلك العلامات. 
وكان هذا سيخصص ويوسع سوق العقار في المستقبل. سرعان ما بدأ فريق نيتروميد 
بتحليل مرضى التجربة A-HeFT‏ بحثا عن علامات وراثية تتنباً معدلات الاستجابة. 
بحلول العام 7 كان لديهم بعض النتائج الأولية ولكنها كانت نتائج مغرية. كما 
شرحت جين Jane Kramer OS‏ من نيتروميد: «كثيرا ما نقول إن مؤشرنا للأفراد 
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الذين يعرفون أنفسهم على pail‏ سود هو مؤشر غير مريح للغاية Jing‏ غير مؤكد 
طرضى فشل القلب الذين يمكن أن يستفيدوا من عقارنا.... ونأمل أن مزيدا من 
الدراسات الجينومية ستساعد على تركيز هذا المؤشر تركيزا أفضل بكثير. ولكن في 
الوقت الحالي هذا هو كل ما dys‏ ` 

نظرت إحدى التجارب إلى تعدد أشكال إنزيم أكسيد النيتريك سينثسيز البطاني 
endothelial nitric oxide synthase‏ (اختصارا: الإنزي يم (NOS3‏ وهو إنزيم 
gs‏ صلة نظرا إلى الدور المفترض للعقار بيديل في عملية التمثيل الغذائي لأكسيد 
النيتريك. وكما أوضح المؤلفان: «قد تحدث استجابة تفاضلية لعلاجات طبية بوصفها 
وظيفة للعرق والإثنية وهذه الاختلافات على الأقل قد تعكس جزئيا الاختلافات في 
تفاعلات الخلفية الوراثية أو الجينات والبيئة». وا كانت دراسات سابقة قد وجدت 
أن تنويعات الإنزيم NOS3‏ تؤثر في نتائج فشل القلب» فحص الباحثان تأثير الأنماط 
الجينية المختلفة للإنزيم NOS3‏ في بيانات التجربة A-HePT‏ ووجدت الدراسة أن 
معظم المرضى الذين استفادوا من بيديل كان لديهم بالفعل تنويح خاص من الإنزيم 
3 شائع بين السود ولكن يوجد أيضا في 40 في المائة من البيض. إضافة إلى 
els‏ فإن هذا الاكتشاف يرجع في معظمه إلى اختلافات في مقياس جودة المعيشة 
quality-of-life measure‏ (مقارنة بين مقياس مينيسوتا للمعيشة باستبانة فشل 
القلب عند بدء التجربة وبعد ستة أشهر). لمم يكن هناك فرق في البقاء على قيد 
الحياة من دون أحداث (أي من دون وفاة أو دخول المستشفى). ونتيجة لذلك, 
Gist‏ الباحثان أن oda»‏ النتائج يجب أن تفر بحذر». وانتهى المؤلفان - وكما 
يفعل المؤلفون غالبا - بالإعراب عن الأمل في أن تكشف الأبحاث المستقبلية توضيحا 
لهذه النتائج . لكن م يُنشر شيء أكثر من ذلك حول الأساس الورائي لفعالية بيديل. 
bo‏ تتخذ إدارة الغذاء والدواء أي إجراء بشأن الواسمات الحيوية biomarkers‏ 
للجينوميات الصيدلانية المفترضة للعقار بيديل. 

يقدم بيديل حكاية تحذيرية حول إمكانات العلاجات القائمة على العرق 
واسستخدام العرق كمرحلة على الطريق إلى علاجات شخصية تماماء لكن من غير 
المرجح أنه سيكون المثال الوحيد طثل هذه الحكاية. تقد كان العرق سمة مهمة من 
صفات هذا المجال منذ ظهور علم الوراثة الصيدلانية أول مرة في خمسينيات القرن 
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العشرين7). ويعاود بيديل الظهور في المراجعات البارزة. على سبيل ال مثالء كاتبا 
في مجلة ساينس في العام 9, أكد إيفائز Evans‏ وبيلينخ Belling‏ أن «التنوع 
العرقي والإثني الملحوظ لوتيرة الأشكال الوظيفية المتعددة للأنزهات التي تستقلب 
العقاقير والمركبات الحيوية الغريبة xenobiotic‏ هلي أخذ العرق بعين الاعتبار في 
الدراسات التي تهدف إلى اكتشاف ما إذا كانت lal‏ جينية أو ظواهر محددة 
ترتبط بخطر الإصابة بأمراض أو سمية الدواء». أما المراجع الأخرىء فتذكر Bole‏ 
العرق. على الأقل بشكل عابرء كموضوع مهم ذي صلة بالجينوميات الصيدلانية*. 

ولكن كما حدث مع بيديل. فإن تفاصيل الوصفات الطبية القائمة على العرق 
لم تكن كما هو متوقع. على سبيل JEL‏ في العام 2001 دافع أليستر وود Alastair‏ 
Wood‏ عن استخدام العرق في الطب في مجلة نيوإنغلاند للطب. وأشار إلى أن 
وتيرة ترددات هذين الأليلين لضعف استقلاب الإنزيم 20 - ذي الصلة بالوارفارين- 
كانت أعلى في البيض (11 في BU‏ و8 في BUI‏ لكل أليل بالتوالي) منها بين السود 
(3 في المائة و 0.8 في المائة) وكانت ترددات هذه الأليلات منخفضة أيضا في سكان 
آسيا. إذن» هل البيض - في ا معدل - من المرجح أنهم ضعاف في الاستقلاب ومن 
ثم ضعاف في الاستجابة؟ العكس هو الصحيح. كما اعترف وود في مكان آخر في 
ذلك العام نفسه: «خلافا لما هكن توقعه من الاختلافات العرقية في وتيرة ترددات 
أليلات 39C2PYC*‏ يتطلب المرضى البيض جرعات وارفارين أعلى من الآسيويين 
لتحقيق wb‏ مشابه مضاد للتخثر»©). والنموذج الواعد للجينوميات الصيدلانية 
العرقية برهن أن هذا مثال آخر على مدى تعقيد الجينات المستجيبة لدواء ما. وقد 
نظرت إحدى أفضل المراجعات إلى هذه المشكلة في الاختلاف القائم على العرق 
في معدلات استجابة لخافضات ضغط الدم antihypertensives‏ فقد وصفت 
عديد من التجارب الإكلينيكية الاختلافات العرقية في الاستجابة لدواء ما. كابتوبريل 
Captopril‏ على سبيل المثال» vals‏ ضغط pull‏ الانبساطي diastolic blood‏ 
pressure‏ في المرضى البيض بدرجة أكبر منه في المرضى السود. وكانت الاختلافات 
العرقية ثابتة وكبيرة في كل دراسة» ومع ELIS‏ كان مقدار الاختلاف داخل كل 
مجموعة عرقية أكبر كثيرا من الاختلافات ما بين المجموعات: كان المخطط البياني 
لاستجابة كل مجموعة على شكل منحنى جرسي واسع الانحناء من الاستجابات 
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للعقاقير, والمنحنيات من المجموعتين تتطابقان إلى حد كبير. ونتيجة لذلك. فإن 
0 إل 95 في المائة من جميع المرضى السود والبيض على الأرجح سيستجيبون 
للدواء استجابات لا يمكن تمييزها عن بعضها البعض. وعلى الرغم من أن الاختلافات 
العرقية قد تكون موجودة فهي غير ذات صلة بالنسبة لغالبية المرضى. 

في النهاية, يقدم العقار بيديل مثالا واضحا للجاذبية الخطيرة للعرق والوراثة في 
الطب. وم تتبع أي شركة أدوية أخرى مثال شركة نيتروميد للتقدم لبراءات اختراع 
لعرق معين. ومع ذلك فإن التحرك نحو تسجيل براءات اختراع عرقية وتسويقها قد 
ظهر في مجالات أقل تنظيما. فقد ارتفع عدد طلبات براءات الاختراع والمنح القائمة 
على العرق بشكل كبير خلال السنوات العشرين الماضية. فتسوق الشركات الآن 
الفيتامينات على أساس العرق. حتى شركة Nike Sub‏ قد طورت Lad‏ معينا من 
أحذية المشي - Sub‏ الهوائي الأصلي Nike Air Native‏ - المصممة خصيصا للسُمك 
الفريد المفترض لأقدام الأمريكيين الأصليين. إن مثل هذه ال منتجات تقف بدرجة أقل 
كشاهد على العلم منها كشاهد على سياسات الهوية و«الانشغال الدائم» بالعرق 
الذي جعل العقار بيديل أمرا ممكنا! إن العواقب الس لبية التي تتبع Bole]‏ تقديم 
العرق حتى الآن تفوق كل ما قد يتحصل من فوائد. 


وعد ومخاطر الجينوميات الصيدلانية 

لاأحد يشك في أن الجينوميات الصيدلانية أمر منطقي. بالطبع هناك تباين 
Shs‏ بين الناس. وبالطبع هكن الكشف عنها. وبالطبع يؤثر بعض منها في LAS‏ 
استجابة الأفراد للعقاقير. ولكن هل هذا يجعلها Wo‏ ذي أهمية في الممارسة 
الإكلينيكية؟ هل تستحق استثمارات كبيرة من موارد الرعاية الصحية؟ والجواب في 
بعض الحالات يكون تعم» ولكن, في أي منها؟ في العام 2010 أطلق كولينز وزملاؤه 
سلسلة من المقالات حول الطب الورائي في مجلة نيوانغلاند للطب. بدأت مقالتهم 
الافتتاحية بشرح إكلينيكي موجز آخرء ولكن هذا الشرح جسّد الإرث المختلط 
للجينوميات الصيدلانية. امرأة تبلغ من العمر 40 عاماء تشعر GUL‏ إزاء احتمال 
إصابتها بسرطان الثدي. خضعت لاختبار ورائي متاح تجاريا. طبيبها رفض نتائج لا 
يمكن الاعتماد عليها. وبسبب تاريخها العائلي من الإصابة بسرطان الثدي وأصلها 
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الاشكنازيء حولها لإجراء اختبار Shy‏ (للجينين (BRCA29 BRCAL‏ على الرغم 
من أن كل الاختبارات كانت سلبيةء كشفت صورة الثدي الإشعاعية mammogram‏ 
عن وجود سرطان الثدي. وسمحت خزعة بفحص الورم للتعبير عن مُستقبلات 
alge‏ النمو الجلدي البشري 2 human epidermal growth factor receptor‏ 
2 (اختصارا المستقبلات (HER2‏ وما كانت نتائج هذا الاختبار سلبية أيضاء تلقت 
المريضة العلاج التقليدي تاموكسيفين tamoxifen‏ وتردد ذكر الطب الورائي مرارا 
وتكرارا في IAL‏ القصيرة ولكن لم يقدم مساهمة مفيدة. 

من المرجح أن الاحتمالات الإكلينيكية للجينوميات الصيدلانية ستكون خاصة 
بمرض معين» اعتمادا على فيسيولوجيا باثولوجية معينة. بعض الأمراض لها آفاق 
جيدة للغاية. فالجينوميات الصيدلانية للسرطان أمر معقول. إذا يتأثر العلاج» 
أو حتى يعتمد على» تعدد الأشكال الجينية لأورام معينة. لذا فمن الحكمة أن 
تأخذ هذه بعين الاعتبار. الأمراض المُعدية تقدم قضية مماثلة. فالتنوع الجيني 
لمسببات الأمراض (امُمرضات (pathogens‏ الفيروسية والبكتيريةء وخصوصا 
أنماط مقاومتها للأدويةء يبرر الجهود الرامية إلى تنميطها وراثيا. لكن أمراضا 
أخرى تصلح بشكل Sl‏ وذلك GY Bole‏ الصفات الوراثية للمرض واستجابته 
للعلاج تكون مفهومة بقدر أقل. فنحتاج إلى معرفة ما هو أكثر كثيرا حول 
الاكتئاب أو مرض الشريان التاجي قبل أن تصبح ممارسة الجينوميات الصيدلانية 
واقعا إكلينيكيا مقنعا. 

ومع ظهور حالات واعدة لطب الجينوميات الصيدلانيةء ستصبح الاعتبارات 
المالية أكثر أهمية. وسوف تكون التكلفة قضية ليس فقط لإجراء اختبار Sha‏ ولكن 
بالنسبة إلى العلاجات المُستهدقة كذلك. فقد يقبل الأطباء والمرضى هذه التكاليف 
لبعض الأمراض دون غيرها. السرطان» على سبيل SUM‏ يحفز مقاربة Y»‏ نفقة 
تُدّخر» إلى حد أكبر من غيره من مجالات الطب. ونوفارتيس قد تتقاضى 4500 
دولار شهريا للعقار إيماتينيب. وسوف تدفع شركات التأمين. وإذا لم تفعلء فإن 
جماعات الدفاع عن الممرضى تنهض محتجة”. وليس من الصعب أن نتخيل ترتيب 
الأمراض على مستويات من الأولوية وتخمين عند أي مستوى سترسم شركات التأمين 
والمجتمع خط أمام العلاجات باهظة الثمن. هل ستُتقبل لمرض السكري (وهل 
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سيميّز بين النوع 1 والنوع 2؟) والربو والسمنة والاكتئاب والتهاب المفاصلء أو 
خلل الانتصاب؟ ويتعين على رواد الجينوميات الصيدلانية أن يظلوا يقظين جدا 
ا يعتقدون أن السوق سيتحمله في سعيهم إلى متابعة علاجات جديدة ومعقدة. 

سؤال آخر وثيق الصلة هو: بالضبط ما هي القيمة المضافة. بالنسبة إلى عقاقير 
مثل إيماتينيب فإن المردود يبدو واضحا. فمرضى سرطان ابيضاض الدم أو سرطان 
GIST‏ كانت توقعات العمر بالنسبة لهم رهيبة قبل إهاتينيب. OT‏ يمكن توقع 
أن يعيش مرضى سرطان CME‏ ثلاثين عاما بعد التشخيص. وفرصة البقاء على 
قيد الحياة على المدى الطويل لمرضى سرطان الأورام اللحمية المعوية قد تحسنت 
عشرة أضعاف64, ولكن الفائدة في حالات أخرى هي أقل وضوحا. فهل سيقلل 
التنميط الجيني للوارفارين أو الكلوبيدوغرل من المضاعفات؟ فما فائدة علاج جديد 
للسرطان يزيد من أمد البقاء على قيد الحياة لبضعة أشهر فقط؟ في بعض الحالات 
توجسد خيارات أخرى. إذا كان بإمكان التجربة والخطأ أن يصل با مريض إلى جرعة 
ثابتة تقريبا بسرعة وأمانء إذن هل هذه المقاربة التقليدية جيدة Le‏ فيه الكفاية؟ 
وللتجربة والخطأ ميزة إضافية: باعتبار ا متغير النهائي - نقطة النهاية الإكلينيكية 
الفعلية - فإن ذلك يشتمل على متغيرات آخرى» خصوصا التعرض للعوامل البيئية, 
وتأثيرا ات الجينات المتعددةء ومدى امتثال المريضء التي هي مهمة بالنسبة إلى 
نتائج العلاج في نهاية المطاف. إن اختبارات الجينات لن تكون أبدا بديلا عن الرصد 
الدقيق للاستجابة للعلاج. في أحسن الأحوال ستكون أداة واحدة من بين عديد من 
الأدوات لتحسين النتائج. 

كما أن الالتزام الصادق بالجينوميات الصيدلانية قد يجلب أيضا بعض الجوانب 
السلبية. أحدها هو مسألة الاهتمام في كل من البحث والرعاية الإكلينيكية. نظرا 
إلى كمية الجهد الكبير ا مستثمر الآن في العثور على علاجات الجينوميات الصيدلانية, 
يتم استثمار جهد أقل في مجالات أخرى. فالسباق لتطوير عقاقير لمرضى السرطان 
الذين لديهم طفرات مُحدّدة لا يفعل شيئا يذكر للمرضى الآخرين الذين يفتقرون 
إلى تلك الطفرات (كما لا يشكل هؤلاء المرضى إلا إغراء تجاريا صغيرا لشركات 
الأدو ية). LSS‏ كتب مجلس نوفيلد للأخلاقيات البيولوجية Nuffield Council‏ 
on Bioethics‏ في العام 2003: «الصيدلة الوراثية قد تحسن بشكل ملحوظ العلاج 
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الطبي بالنسبة إلى بعض الناس» ولكنها قد تؤدي أيضا إلى وقوع ous‏ أكبر من الناس 
في الفشات التي لا يتم تطوير عقاقير فعالة dy‏ بسبب عدم كفاية الحوافز ا مالية 
لتطوير عقار للسوق قد يكون فعالا جدا ولكن فقط لعدد صغير من السكان أو 
لعدد كبير من السكان ولكن فقراء»(”. 

أعرب مجلس نوفيلد مخاوف مماثلة بشأن الرعاية الطبية: «إن تطبيق الصيدلة 
الوراثية قد يعوق تقديم الرعاية الصحية. من خلال أخذ كثير من وقت الأطباء*”. 
ولهذا أهمية خاصة في ضوء عدم اليقين بشأن أهم العوامل المحددة لفشل محاولات 
العلاج. أنصار الجينوميات الصيدلانية يفترضون أن العوامل الوراثية تؤدي دورا 
كبيرا وأن LBV‏ إلى الجينوميات الصيدلانية سيحسن النتائج الإكلينيكية. هل هكن 
الحصول على فائدة مماثلة من خلال الالتزام بنظام غذائي ومراعاة العوامل البيئية 
الأخرى التي تؤثر في استقلاب الدواء؟ هل يمكن أن تتحقق فائدة أكبر من خلال 
اقتلاع عدم الامتثال؟ منذ زمن أبقراط يقلق الأطباء من عدم انتظام المرضى في أخذ 
الأدوية. وقد عرف الأطباء منذ خمسينيات القرن العشرين أن ا مرضى لا يتناولون 
الأدوية وفقا للتوجيهات دوما. وتشير التقديرات إلى أن المرضى يتناولون فقط نصف 
الكمية الموصوفة77. إذا كان المريض لا يتناول نصف جميع الجرعات. من ثم 
ستكون مستويات الدواء نصف ما يريده الطبيب. 

قضية أخرى هي العرق. فقد «تشعلق» العرق على ذيول معطف الطب 
الشخصي وحقق مكانة بارزة في الممارسة الإكلينيكية مرة أخرى. شجع أنصار 
الجينوميات الصيدلانية استخدام العرق كوكيل للاختلاف الجيني الشخصي بهدف 
توجيه قرارات العلاج» وخصوصا Louis‏ تبين أن أليلات استقلاب الدواء ذات الصلة 
تختلف بين المجموعات العرقية الموصوفة كمجموع ات تقليديا. هل هناك صلة 
واضحة بين علم الوراثة والعرق؟ إن الفئات العرقية هي تصنيفات قابلة للتعديل: 
فالبلدان المختلفة تجمع صفات متشابهة في GUS‏ مختلفة. وبعض الفثات لا تعني 
أي شيء على الإطلاق. شخص يحدد نفسه على أنه من أصول إسبانية في الولايات 
المتحدة قد يكون أصله 100 في المائة أوروبي» أو 100 في المائة أفريقيء أو 100 
في المائة من LUI‏ وقد أدت هذه الالتباسات ببعض الخبراء إلى الدعوة إلى توخي 
الحذر. كما yale‏ مجلس نوفيلد إلى أنه Un‏ كانت إقامة تقسيمات واضحة الحدود 


239 


التفسيرات الوراثية 


بين الجماعات العرقية أو الإثنية أمرا غير محتمل جداء فإننا نرى أن الانتماء إلى 
جماعة عرقية معينة لا ينبغي أن يستخدم كبديل لاختبار الوراثة الصيدلانية, حتى 
لو كان من المعروف أن التنويع الوراني الذي يجري اختباره أكثر أو أقل انتشارا في 
مجموعات معينة»793) ونظرا إلى تعقيد الاختلاف الورائي البشري. سيحتاج الطب 
الوراثي لأن يكون شخصيا ولا هكن أن يتوقف عند مستوى العرق أو الإثنية أو أي 
تسمية أخرى. 

as‏ الأخير GE‏ أسئلة التكلفة والإنصاف. إذا أنتجت الجينوميات الصيدلانية عقاقير 
جديدة محددة للغاية ومكلفة للغاية, كما حدث في علاجات السرطان. فإن ذلك سيؤدي 
إلى تفاقم الفوارق بين أولئك الذين يستطيعون الوصول وأولئك الذين لا يستطيعون 
الوصول إليها. وهذا صحيح داخل بلدان مثل الولايات المتحدة وكذلك ما بين بلدان 
مثل الولايات المتحدة والبلدان متوسطة أو منخفضة الدخل. من ثم فإن الجينوميات 
الصيدلانية ستفاقم التفاوت الصحي القائم بين الأغنياء والفقراء”. 

إذن ما الذي قد ينطوي على الطب الشخصي. ما وراء الرؤية الضيقة لهامبورغ 
وكولينز؟ ربما كانت الجينوميات الصيدلانية قد حصلت على دور واحد من بين عدة 
أدوار أخرى. لكن يتعين على الأطباء أيضا الالتفات إلى النظام الغذاني والتدخين 
والتعرض للعوامل البيئية الأخرى. ويتعين استكشاف العقبات الاجتماعية أو 
الاقتصادية التي تمنع المرضى من اتباع الوصفات الطبية بدقة. كما يتعين أن يطوروا 
علاقاتهم مع المرضى من أجل خلق أقوى تحالف علاجي ممكن. إن بعض مناقشات 
الجينوميات الصيدلانية تقدر ذلك. فارموسء على سبيل المثالء أكد الاحتمالات 
الواسعة التي ينطوي عليها «الطب الشخصي»: «فكل المعلومات الوراثية واللاجينية 
daga‏ فكلما عرفنا مزيدا عن المريض والجينات وعلم وظائف الأعضاء والطابع 
والسياق صرنا أطباء أفضل»0©. لكي يصبح الدواء شخصيا lol‏ سيحتاج الأطباء 
وا ممولون والمنظمون إلى أن ينظروا إلى ما بعد الجينوميات. فما هو مطلوب ليس 
نظام الطريق السريع الوطنيء ولكن شبكة من الطرق الريفية. وكلما عرف الأطباء 
مرضاهم بشكل أكثر حميمية. أصبحوا أكثر نجاحا في علاجهم. 
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التأثير المستمر SOW‏ 
العلمية الفاشلة 


جوناثان بيكويث 
JONATHAN BECKWITH‏ 


«إنهم يبدون مثل عائلتي جوك 
وكاليكاك»". في أربعينات القرن العشرين 
كانت Gully‏ أحيانا تقول ذلك من دون تفكير 
عندما تتحدث عن عائلة ما ذات مشاكل. وهي 
على ما يبدو قد تقبلت الادعاءات حول هذين 
الرمزين الأيقونيين للانحطاط الجيني pal‏ ي. 
كتابان حول عائلتي جوك وكاليكاك جعلا هاتين 
الأسرتين شهيرتين وسيئتي السمعةء أحدهما ظهر 
في أواخر القرن التاسع tie‏ والآخر في أوائل 
القرن العشرين. فعائلة كاليكاك- التي استمرت 


Jukes and the Kallikaks )#:(‏ جوك وكاليكاك أسماء مستعارة 
لعائلتين استخدمتا- خلال القرن 19 وأوائل القرن20 كمثالين على 
وراثة السلوك المعادي للمجتمع أو الذكاء ا لمنخفض. وضربتا مثلا 
كحجج تدعم الدعوة إلى حركة تحسين النسل eugenics‏ من خلال 
عرض الصفات الأقل GLE‏ اجتماعيا يمكن أن تنتقل من جيل إلى 

جيل. [المترجم]. 


أله 
«إن تفنيد دراسة بحثية نادرا BG‏ 
يعتير أمراذا قيمة في القصص | 
الإخبارية بوسائل الإعلام Bb)‏ 
يُثبث أن الدراسة الأصلية مُزيفة)» 1 
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سمعتها السيئة متداولة حتى ما بعد منتصف القرن العشرين- كانت قد وصفت 
من قبل الطبيب النفسي هنري هربرت غودارد Henry Herbert Goddard‏ في 
كتابه الذي صدر في العام 1912 أسرة كاليكاك: دراسة في وراثة العته The Kallikak‏ 
lg. Family: A Study in the Heredity of Feeble-Mindedness‏ لغودارد. 
أنجب مارتن كاليكاك- الاسم المستعار- عديدا من الأطفال من امرأتين. إحداهما 
امرأة رصينة من جماعة SooS‏ والأخرى يفترض أنها «معتوهة». ووفقا لغودارد. 
جميع الأطفال من العلاقة السابقة كانوا «كاملين» bg‏ تظهر عليهم أي مؤشرات 
على «التخلف»» في حين أنتج الزواج الأخير ما وصفه ب «سلالة من انحطاط معيب». 
ومع ظهورها في الأيام الأولى لحركة تحسين النسل eugenics‏ في الولايات المتحدة. 
فإن أعمال غودارد - ا في ذلك كتابه ا لمنشور في العام 1912 - اتخذت كمبررات 
على كثير مما اقترحه علماء تحسين النسل. لكن حتى وفقا للمعايير العلمية في 
ذلك gil‏ فإن دراسة كاليكاك الأولى كانت معيبة على نحو خطيرء فقد استخدم 
غودارد وزميله تقييمات غير موضوعية للغاية لتقييم القدرات العقلية والشخصية 
للأفراد موضع التشخيص. فتقديرات تدهور القدرات العقلية لأفراد عائلة كاليكاك 


» 


المتوفين استنتجت من «سمعتهم». وتقييم أولئك الذين كانوا لايزالون على قيد 
الحياة تمت sly‏ على ملاحظات شخصية لمساعد الأبحاث. ونتيجة لذلك فإن 
بعض العلماء بمن في ذلك جيمس ماكين كاتيل James McKeen Cattell‏ عام 
النفس» والمعجب بتحسين النسلء. ورئيس تحرير العلوم الشعبية الشهرية Popular‏ 
Science Monthly‏ كانوا ينتقدون غودارد من منظور علمي. وازدادت هذه 
الأصوات الناقدة من المجتمع العلمي مع مرور الأعوام. ويحلول العام 1940 ذكر 
أحد علماء النفس البارزين أن دراسة كاليكاك كانت قد «رفضت باستهزاء من علم 
النفس على أنها مجرد سخافة»©, 

على الرغم من الازدراء الذي أعرب عنه أعضاء ا مجتمع العلميء احتفظت 
أسطورة كاليكاك بقبضتها على مخيلة العامة. في العام 1939 أشار جيمس جويس 
James Joyce‏ إلى كاليكاك في فقرة بكتاب يقظة فينيغان louie Finnegan’s Wake‏ 
أشار إلى حماقة وراثية. وفي كتاب دراسي في علم النفس صدر في العام 1961 من 
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تأليف غاريت Garrett‏ وبونر Bonner‏ شمل قسم الوراثة رسما كاريكاتوريا مثيرا 
يظهر السلالتين «المتناقضتين» من أسرة كاليكاك وهكذا. منذ نشر كتاب غودارد 
في العام 1912 إلى كتاب غاريت الدراسي الذي استخدم في عديد من مقررات علم 
النفس لسنوات بعد العام 1961 كرست أسطورة كاليكاك لأكثر من خمسين عاما. 
على الرغم من أن العلماء كانوا قد رفضوا استنتاجات تقرير غودارد في مرحلة 
مبكرة, فإنهم فشلوا- أو لمم يحاولوا- في الوصول إلى الجمهور لدحض الاستنتاجات ها 
فيه الكفاية وعلى نطاق واسع بما يكفي للتدخل لكسر استمرار التمسك بالأسطورة. 

وأنا أستخدم هذا التاريخ لتقديم عدد من الأمثلة من حقل أبحاث علم الوراثة 
السلوي حيث كانت للأفكار الخاطئة عواقب اجتماعية جسيمة. فكثيرا ما نشرت 
دراسات متحيزة أو مُجراة وفق منهج ضعيف أو مبالغ في تفسيرها في المجلات 
العلمية البارزة. وحظيت بتغطية إعلامية واسعة «Slat!‏ وترفض في نهاية المطاف 
من قبل كثيرين في الأوساط العلميةء ولكنها تكون قد اتخذت مع ذلك حياة خاصة 
بها. ومن المستغرب أنه كانت لبعض هذه الأفكار صلاحية طويلة حتى بعد رفضها. 
إن طول العمر الافتراضي والآثار الاجتماعية المصاحيبة لها يرجع جزثيا إلى فشل 
المجتمع العلمي في تحمل مزيد من المسؤولية لتوعية الجمهور بعيوب هذا العلم 
الذي تترتب عليه تبعات اجتماعية. 1 


التركيب KYY‏ والجريمة 

في العام 1965 ذكرت مجموعة بحث من أدنيره بقيادة باتريشيا جاكوبس 
Patricia Jacobs‏ في مجلة نيتشر Nature‏ أنها اكتشفت إمكان وجود صلة وراثية 
بالسلوك الإجرامي والعدواني“. فامقالة «السلوك العدواني والقدرات الذهنية 
دون الطبيعية والذكر ذو التركيب XYY «Aggressive Behavior, Mental‏ 
Subnormality and the XYY Male‏ وصفت العثور على نسبة مرتفعة بشكل 
غير عادي من الذكور الذين لديهم كروموسوم ۲ GLE!‏ في مستشفى حكومي 
للمجانين جنائيا criminally insane‏ على الرغم من أن هذه الدراسة جذبت 
اهتماما كبيرا عند نشرهاء غير أن فكرة وجود ارتباط بين الكروموسوم Y‏ الإضافي 
والإجرام قد ضخمت إلى حد كبير عندما أشارت وسائل الاعلام إلى قاتل جماعي في 
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شيكاغو على أنه ذكر بالتركيب الورائي XYY‏ 

في ليلة من JU‏ العام 1966 دخل ريتشارد سبيك Richard Speck‏ سكن طالبات 
التمريض وقتل 8 طالبات في أثناء نومهن. وسرعان ما ألقت الشرطة القبض عليه. 
ونقلت الصحيفة عن عام وراثة تخمينه أن سبيك قد يكون ذكرا KYY‏ لأنه كان 
طويل القامة جدا ويعاني حب الشباب الحادء وهما خاصيتان من الخصائص التي 
تعتبر نموذجية في الذكور XYY‏ هذه التكهنات بالإضافة إلى سوء فهم مراسل صحيفة 
نيويورك 546 ملا قاله الطبيب الشرعي الذي فحص الكروموسومات سبيك. أدى إلى 
الإبلاغ على نطاق واسع عن أن سبيك كان في الواقع ذكرا XYY‏ وقفزت وسائل الإعلام 
على هذه القصة مع عناوين مثل «الكروموسومات والجريمة» و«مولودٌ سيئا». 

لكن سبيك كان LSS‏ بالتركيب XY‏ وكان إريك إنجل Eric Engel‏ اختصاصي | 
ete‏ الخلايا في جامعة فاندربيلت Vanderbilt University‏ قد طلب في العام 
6 أن يبحث في كروموسومات سبيك ووجد أن سبيك كان لديه كروموسوم Y‏ 
واحدا فقط. وعندما ذكرت الصحف في العام 1967 أن سبيك كان ذكرا XYY‏ كرر 
إنجل callos‏ ومرة أخرى وجد أنه ذكر XY‏ على الرغم من أن وكالة أسوشيتد 
برس Associated Press‏ نشرت تقرير تقصي إنجلء إلا أن التقرير م يحظ بتغطية 
من قبل كبريات الصحف أو المجلات الإخبارية. نشر إنجل في وقت لاحق مقالا 
3 المجلة الأمريكية SLo‏ التخلف العقلي American Journal of Mental‏ 
Deficiency Research‏ حيث أورد „elg dost‏ ب عن «دهشته» من استمرار 
المعلومات الخاطئة عن سبيك على الرغم من التحليل الكروموسومي©. 

في السنوات التي تلت HS‏ ظهرت تقارير علمية عن الذكور XYY‏ على الرغم 
من أن الصلات بين العدوان والإجرام كانت قليلة. والذكور XYY‏ في المؤسسات 
النفسية (بمن في ذلك أولئك الذين كانوا في دراسة جاكوبس الأصلية) هم أقل 
السجناء عدوانية وكانوا قد ارتكبوا جرائم ضد الممتلكات» وليس ضد الأفراد. ba‏ 
يتمكن سوى عدد قليل جدا من الدراسات من تكرار نتائج جاكوبس. على وجه 
الخصوصء $ يكن هناك أي تردد frequency‏ أعلى من أرقام الذكور XYY‏ في 
السجون. وخلصت المراجعة العلمية التي أجريت في العام 1974 إلى أن «وتيرة 
تردد السلوك المعادي للمجتمع في الذكور XYY‏ رها Y‏ تختلف كثيرا عن الأشخاص 
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من غير التركيب dy Ou XYY‏ العام 1975 أيدت دراسة كبيرة على الذكور XYY‏ 
استنتاجات دراسة العام 1974. وفي العام 1982 قالت جاكوبس» مستاءة من 
تغطية وسائل الإعلام لدراستهاء «بإعادة النظر فيما سبق» كان ينبغي ألا أستخدم 
عبارة «السلوك العدواني» في عنوان ورقتي وكان ينبغي ألا أصف المؤسسة النفسية 
كمكان ل «علاج الأفراد ذوي النزعات الخطيرةء أو العنيفة أو الجنائية»9, 

تشسير الأبحاث التي أجريت die‏ سبعينات القرن العشرين إلى أن الخصائص 
الوحيسدة التي يمكن تطبيقها على الذكور lagas XYY‏ هي أنهم أطول Oskes‏ إلى 
إظهار بطء في منحنيات التعلم موضوعات معينة. درس أحد التقارير نمو الذكور 
XYY‏ من الولادة مقارنة بالذكور XY‏ والذكور XXY‏ كمجموعتي تحكم (ضابطة) 
Control Group‏ وقدم المؤلفون Mo»‏ على زيادة بسيطة في السلوك المعادي 
للمجتمع gw‏ الرجال XYY‏ عسلى الرغم من ذلك» عند ضبط عديد من العوامل 
المختلفة التي رها تكون قد أثرت في سلوك الذكور KYY‏ خلص الباحثون إلى أن 
معدل الذكاء IQ‏ يسهم إلى حد كبير في احتمال الحكم عليهم في قضيةء لكن الفئة 
الاجتماعية والنمط Soll‏ [الكروموسوم ۲ الإضافي] لا دخل لهما»©. 

على الرغم من الانتقادات. وفشل تكرار النتائج نفسهاء والنقض النهائي لفكرة 
الكروموسوم الجنائي في أوساط العلماءء فإن أسطورة التركيب KYY‏ استمرت في 
التواجد وانتشرت عبر الثقافة باعتبارها مؤشرا على الجذور الوراثية للإجرام بالقدر 
نفسه الذي كانت عائلة كاليكاك نموذجا لجذور الذكاء في الوراثة. فنجد الكتب 
الدراسية لعلم الأحياء في المدرسة الثانوية والطب النفسي في كلية الطب تحتوي 
على رسوم توضيحية في بعض الأحيان لصورة ريتشارد سبيك. واستمر الطلاب في 
تعلم- وصولا إلى سبعينات القرن العشرين- أن الذكر XYY‏ فائق العدوانية وأكثر 
عرضة للانخراط في الإجرام. وتحولت سلسلة من الروايات البريطانية عن «الرجل 
-«XYY‏ جاسوس فائق يعمل لوكالة الاستخبارات البريطانية MIS‏ - إلى مسلسل 
تلفزيوني لاستوديو غرانادا في العام 091976 وعرض فيلمان الذكور -XYY‏ فيلم 
مخرج أفلام الرعب الإيطالي داريو أرجنتو Dario Argento‏ الذيول التسعة للقط 
The Cat Nine Tails‏ في العام 1971 والغريب تكعيب Alien3‏ في العام 1993 
وفي الفيلم الثاني تحط سيغورني ويفر بسفينة فضائها المُدمّرة على كوكب يقطنه 
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ذكور XYY‏ منفيون من الأرض. يقول زعيمهم لويفر إنهم حفنة من «اللصوص 
والقتلة والمغتصبين والمتحرشين بالأطفال.. كلهم حثالة». في العام نفسه الذي ظهر 
فيه الفيلم الغريب تكعيب. عرضت حلقة من البرنامج التلفزيوني القانون والنظام 
Law and Order‏ قصة صبي يبلغ من العمر 14 عاما لديه كروفوس وم Y‏ إضافي 
ضرب صديقه حتى الموت. في العام 1985 استخدم جيمس كيو. ويلسو .0 James‏ 
Wilso‏ وريتشارد جاي. هيرنشتاين Richard J. Herrnstein‏ الأستاذان في جامعة 
هارفارد الرابط المفترض بين التركيب XYY‏ والإجرام» لدعم الحجج في كتابهما 
الجريمة وطبيعة الإنسان Crime and Human Nature‏ '. و فصل adol‏ 
JY‏ أسمع من بعض طلاب الدراسات العليا أنهم lgu‏ في علم الأحياء في المدرسة 
الثانوية صحة الصلة بين التركيب XYY‏ والإجرام. 

وقد كان للقبول الواسع للادعاءات حول الكروموسوم Y‏ الإضافي أثر اجتماعي 
مباشرء ففي سبعينيات القرن العشرين في ولايتين على الأقل جرى مسح التركيب 
الجيني للأحداث المتورطين في جرائم Kou‏ عن التركيب لا1210). كما فحصت 
الدراساتٌ في الولايات المتحدة وغيرها من البلدان الصبيان الحديثي الولادة بحثا 
عن كروموسوم Y‏ إضافي وذلك في أبحاث طرحت مشاكل أخلاقية كبيرة. فقد عززت 
التقارير حول الذكور XYY‏ الادعاءات الشائعة التي تقول إن الإجرام dáma‏ وراثياء 
وليس نتيجة بيئات فقيرة» وقد عززتها تقارير على CP SI‏ | 

مثل عائلة كاليكاك» OP‏ زمن صلاحية القصة hå XYY‏ بشكل غير عاديء 
وترسخ bab‏ أربعين سنة على الأقل بعد التقرير الأصلي لجاكوبس وزملائها. 
فكل من إريك إنجل- اختصاصي علم الخلايا- وباتريشيا جاكوبس- Able‏ الوراثة 
- ذكرا dus‏ أملهما وأسفهما من تضخيم القصة إلى مثل هذا الحجم» OS‏ 
تصريحاتهما اللاحقة في مجلات علمية م تلق أي اهتمام واستمرت النسخة 
الأصلية من «الكروموسوم الجنائي» في التداول. إحدى الإشارات المحتملة بعد 
كل هذه السنوات على تحول تيار الفهم الجماهيري المضلل هي حلقة المسلسل 
التلفزيوني سي إس آي ميامي CSI Miami‏ في العام 2007ء التي يذكر فيها 
محققو الجرائم أن الادعاء الأصلي لدور حاسم لكروموسوم لآ إضافي في السلوك 
الإجرامي قد دحض. ش 
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الإنزيم MAOA‏ والجريمة 

في العام 1993 بعد ثمانية وعشرين bole‏ من بدء القصة XYY‏ (أيضا سنة 
فيلم الغريب تكعيب). ظهر حافز جديد في مجال علم وراثة الإجرام مثير لاهتمام 
الوسط العلمي ووسائل الإعلام. نشرت مجموعة أبحاث في هولندا مقالين يصفان 
دراسات على عائلة أظهر كثير من الذكور فيها سلوكا عدوانيا أو معاديا للمجتمع 9 
فذكر الباحثون في مجلة ساينس أن جميع أعضاء الأسرة من الذكور الذين أظهروا 
هذا السلوك يمتلكون نسخة مُعدّلة من جين يشارك في وظيفة الدماغ. يرمز الجين 
الإنزيم مونوأمين أوكسيديز A‏ (اختصارا: الإنزيم (A (MAOA‏ إنزيم يشارك في 
استقلاب هرمون السيروتونين serotonin‏ وقد محت الطفرة الجينية لجين الإنزيم 
4 في هؤلاء الذكور جميع نشاط الإنزيم MAOA‏ وانتهت المقالة إلى اقتراح 
أنه «بالنظر إلى الاختلاف الواسع في نشاط الإنزيم MAOA‏ في مجتمع طبيعي» 
يمكن للمرء أن يتساءل ما إذا كان السلوك العدواني مقتصرا على النقص التام للإنزيم 
«MAOA‏ وبهذه اللغة المعتدلة نسبيا يقترح الباحثون أن نتائجهم قد تؤدي إلى 
فهم gusl‏ كثيرا من مجرد السلوك العدواني في المجتمع. وهذه هي القاعدةء وليس 
الاستثناء أن يتكهن العلماء بشأن الآثار الأوسع المحتملة للبحث. وبهذا المعنىء لا 
يبدو أن هذه الجملة الأخيرة تختلف عن Slall‏ الرئيسي في العلم. لكن يبدو أنه لم 
تكن لدى المؤلفين أي فكرة عن الكيفية التي سيستخدم بها هذا الاقتراح. 

عندما تُشرت هاتان المقالتان في العام 1993 اختار العلم تسليط الضوء على 
نتائج الأبحاث في مقالة صحافية بعنوان «العثور على دليل لجين عدوان محتمل» 
Evidence Found for a Possible Aggression Gene‏ '. وذکر كاتب JUL!‏ 
الإخباري أنه «قد يكون من الممكن تحديد الأشخاص الذين هم عرضة للقيام 
بأعمال عنف من قبل الكشف عن الطفرات الجينية «MAOA‏ ومن المرجح أن 
تسليط الضوء هذا والإشارة إلى «جين العدوان» ساعد! على بدء الضجة الاعلامية 
التي تلتها. فتناولت مجلة نيوزويك Newsweek‏ الدراسة في مقالة بعنوان gle»‏ 
وراثة السلوك السيئ: دراسة تربط بين العنف وقابلية التوريث» The Genetics of‏ 
Bad Behavior: A Study Links Violence to Heredity‏ وعرضت في HLL‏ 
صورة لمواجهات دامية بين الإسرائيليين والفلسطينيين. وذكرت محطة تلفزيون محلية 
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في بوسطن القصة مع عرض لقطات فيلم يعيد فيها الممثلون تمثيل حالة سطو. أما 
جريدة أخبار الولايات المتحدة والعاط U.S. News and World Report‏ فأظهرت 
على غلافها صورة طفل يرتدي زي سجن مخطط بالأسود والأبيض بهدف تسليط 
الضوء على ما كان في الواقع مقالا نقديا legi‏ ما”". في العام 1994 جادل محامو 
رجل أدين بتهمة القتل طالبين الرأفة في إصدار الأحكام وأشاروا إلى أن تصرفات 
الرجل قد تكون بسبب نقص الإنزيم MAOA‏ أو خلل مماثلء وذلك بناء على شيوع 
السلوك العدواني عموما بين أقرباء or II‏ وأدت المناقشات حول المسؤولية 
الجنائية وعلم الوراثة المستعرة بفعل هذه القصص إلى المناقشات التي جرت بعد 
سنتين بين القضاة في مؤتمر الصيف الذين سألوا علماء الوراثة عما إذا كان علم الوراثة 
الآن يقول إن عديدا من المجرمين ليست لديهم إرادة حرة”" - وهذه رحلة غير 
عادية من دراسة عائلة واحدة وصولا إلى التأثيرات المحتملة على قرارات المحكمة. 

ومثلما فعلت باتريشيا جاكوبس وإريك إنجل بخصوص حالة XYY‏ أعرب 
باحثان من المشاركين في دراسات الإنزيم MAOA‏ عن قلقهما وأسفهما إزاء 
التأثير الجماهيري لتقارير عملهما. فقد قال مدير في المشروع - jile‏ برونر Hans‏ 
 -Brunner‏ ندوة حول علم الوراثة والإجرام: «إن فكرة وجود «جين للعدوان» 
قول لا معنى له». أما كساندرا بريكفيلد Xandra Breakefield‏ التي حددت 
طبيعة الطفرات في الجين MAOA‏ فقد تركت العمل في هذا الموضوع جزعا من 
طريقة تقديم الموضوع من قبل Glug‏ الإعلام. 

في السنوات التي تلت ما نشر حول الإنزيم MAOA‏ من قبل مجموعة 
برونرء م ald‏ عن أي عائلة أخرى تمتلك الطفرة التي حدّدتها دراسة برونر. 
ومع ذلك أشارت مقالة نشرت في العام 2002 من قبل كاسبي Caspi‏ وزملائهء 
حول الأشكال المتعددة والشائعة من هذا الجين MAOA‏ إلى أن التباين في 
مستويات الأنزيم MAOA‏ هكن أن تترافق مع السلوك المعادي للمجتمع في 
ظروف معينة9. وقدم المؤلفون Wo‏ على أن الأطفال الذين يمتلكون شكلا 
مختلفا يعتقد أن god:‏ إلى انخفاض مستويات MAOA‏ وأن الذين cate al‏ 
معاملتهم كأطفال هم أكثر عرضة لإظهار السلوك المعادي للمجتمع من الأطفال 
الذين يمتلكون شكلا مختلفا من الجين. غير أن محاولات تكرار هذه النتيجة 
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أعطت نتائج متباينةء مما ترك صحة هذا الاستنتاج في موضع Vat‏ وعلى 
الرغم من أنه قد تم تأكيد وجود تنويعات جينية حتمية أكثر مباشرة بشكل 
ملحوظ لبعض أجزاء السلوك المعادي للمجتمع: فلا التركيب XYY‏ ولا الأشكال 
المتعددة للجين MAOA‏ تمثل لهذه التنويعات. 


الفتيان والفتيات» والقدرات الرياضياتية 

في العام 0 نشر باحثون من جامعة جوئز هوبكنز Johns Hopkins‏ 
University‏ في مجلة ساينس مقالا عن الاختلافات في أداء اختبارات الرياضيات 
بين الفتيان والفتيات. استمر تأثير هذه الدراسة يتردد صداه في العقود اللاحقة. 
في هذا JULI‏ المعنون «الاختلافات الجنسية في القدرة الرياضياتية: حقيقة أم نتاج 
صنعسي؟» .?)Mathematical in Differences Sex Artifact or Fact: Ability‏ 
أفادت كاميلا بنبو Camilla Benbow‏ وجولیان ستانلي Julian Stanley‏ بأنهما 
قدما اختبار القدرة في الرياضيات لطلاب الصف السابع وطلاب الصف الثامن 
ا متقدمين في قدراتهم في الرياضيات» وأنهم حللوا الفروق في أداء البنين والبنات. 
وكان الاكتشاف الأكثر إثارة للدهشة أنه عند مستوى أعلى عشر درجات في الاختبار 
(800-700). فاق sue‏ الفتيات الفتيان بنسببة 13 إلى 1. في محاولة للتمييز بين 
التفسيرات التي تستحضر العوامل الاجتماعية وتلك التي تستحضر التفسيرات 
البيولوجية لتفسير هذا الفرق الكبيرء حدّد المؤلفون عدد مقررات الرياضيات التي 
درسها الطلاب وعدد المقررات» التي أعربوا عن الرغبة في دراستها. Ug‏ لم يعثروا على 
فروق بين الذكور والإناث في هذه المعايير. خلص الباحثون في مقالتهم بمجلة ساينس 
إلى أنه «يبدو من المرجح أن وضع رهان اط مرء على عمليات التنشئة الاجتماعية 
للولد مقابل الفتاة على أنها التفسير الوحيد المسموح به للفروق بين الجنسين في 
slab yi‏ هو رهان سابق لأوانه». 

مرة أخرى. نشرت مجلة ساينس هذه الدراسة في قسمها «أخبار وآراء» مع 
مقال بعنوان «الرياضيات والجنس: هل ولدت البنات بقدرة أقل؟» Math and‏ 
Sex: Are Girls Born with Less Ability‏ ويحمل عنوانا فرعيا «مجموعة من 
جونز هوبكنز تقول Ley‏ لكن آخرين ليسوا بذلك اليقين»*. فعبارات من اللؤلفين 
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أنفسهم زادت الانطباع OL‏ التفسيرات الاجتماعية للاختلاف يجب أن تعطي وزنا 
أقل. على سبيل SE!‏ قالت بنبو في مقالة أخبار في مجلة ساينس: «إن النساء سيكن 
أفضل حالا بقبولهن اختلافاتهن والعمل على تشجيع الفتيات على تحقيق قدر ما 
يستطعن من دون إلقاء اللوم باستمرار حول إنجازاتهن الأقل في الرياضيات فقط 
على العوامل الاجتماعية». 

وتبع ذلك حملة إعلامية. فمقالة مجلة تايم Time‏ «عامل الجنوسة (الجنس 
الاجتماعي) gender‏ في الرياضيات: دراسة جديدة تقول إن الذكور قد يكونون 
بطبيعة الحال أقدر من الإناث» The Gender Factor in Math: A New‏ 
Study Says Males May Be Naturally Abler than Females‏ جاءت 
مصحوبة برسم كاريكاتوري لتلميذة غير قادرة على ضرب رقمين كل واحد 
منهما Why‏ من رقم واحد. في حين يكمل الصبي ضرب رقمين يتألفان من ثلاثة 
وأربعة أرقام. أما نيوزويك فقد عنونت تقريرها ب «هل لدى الذكور جينات 
الرياضيات257»5. أيضا ذكرت مقالات في كل من صحيفة يوم الأحد الأسبوعية 
نيويورك New York Times ze‏ الدراسة فور be pid‏ وانتشرت هذه القصة 
في شكلها الأكثر حتمية بسرعة كبيرة في مجلات مثل بلاي بوي Playboy‏ ومجلة 
ريدرز دايجست Reader's Digest‏ والمجلات العلمية الشعبية التي à‏ ت في 
تلك Oa Bos‏ 

وقد كان ال «آخرون ليسوا بذلك اليقين» المقصودون بالعنوان الفرعي في مقالة 
مجلة ساينس كثرا. فقد أشارت المقالات المنشورة في المجلات الأكادهية للتعليم 
ولعلم النفس وغيرها المجلات الأكاديمية الأخرىء إلى عديد من العوامل الاجتماعية 
التي تجاهلتها بنبو OO lwg‏ فأشارت هذه المقالات إلى الدراسات التي تبين تأثير 
أنواع اللعب التي يلعب بها الفتيان والفتيات» والمواقف الاجتماعية التي أدت إلى 
ازدراء Qual‏ للفتيات JW‏ كن «فلتات في العلم» وتأثير الوالدين والأفكار المسبقة 
معلمي المدارس حول اختلافات الفتيات والفتيان في الكفاءة في الرياضيات» إضافة 
إلى التحيز الذي تواجهه الفتيات المهتمات بالرياضيات في الكلية وخارجها. وفي 
الحقيقة. إن عدد المقالات التي كانت قد استكشفت العوامل الاجتماعية التي 
تؤثر في الكفاءة في الرياضيات فاقت إلى حد كبير أي توجه نحو التفسير البيولوجي. 


252 


التأثير المستمر للأفكار العلمية الفاشلة 


فبنبو وستائلي لمم يستنفدا العوامل الاجتماعية التفسيرية ا ممكنة بمجرد مقارنة عدد 
المقررات التي درسها الفتيان والفتيات وتقييم الاهتمام الذي أعرب ais‏ الفتيان 
والفتيات بالرياضياث. deg‏ الرغم من هذه الاستجابات المهمة الواردة إلى حد 
كبير في المجلات الأكاديمية. ظلت فكرة «جين الرياضيات في الذكور» ماثلة في أذهان 
الجمهور. وقد أفادت دراسات أجريت لتقدير تأثير الدعاية الواسعة بوجود تأثير 
سلبي في مواقف الآباء وعلى مواقف طلاب المدارس أنفسهم بخصوص كفاءة 
الفتيات في الرياضيات. 

وجاء دليل آخر على استمرار تأثير هذه الدراسة بعد خمسة وعشرين عاماء في 
العام 2005 عندما عرض لورانس سامرز Lawrence Summers‏ رئيس جامعة 
هارفارد, في كلمة ألقاها وجرى على نطاق واسع تنقل التفسيرات المحتملة لانخفاض 
عدد النساء في الرياضيات والمجالات ذات الصلة. أحد هذه التفسيرات أشار إلى 
الأدلة العلمية التي تدعم التفسير البيولوجي لهذه الفرق» قائلا: «في الحالة الخاصة 
للعلوم والهندسةء هناك قضايا الكفاءة الذاتية» من جهة أخرىء استشهد سامرز 
كدليل مؤيد لهذه المقولة بكتاب أستاذ علم النفس ستيفن بينكر Steven Pinker‏ 
: اللوحة البيضاء The Blank Slate‏ الذي يشير فيه إلى دراسة بنبو وستائلي كدليل 
لشرح «الكفاءة ASIII‏ وربما ساهمت الودود السلبية من عديد من أعضاء 
هيئة التدريس في جامعة هارفارد ردا على خطاب سامرز حول هذا ا موضوع - lam‏ 
إلى جنب مع غيرها من القضايا- في استقالته في العام 2006. 

لكن ما يثير الدهشة حول قوة بقاء هذه الأسطورة العلمية هو أن الدراسة 
المستمرة في جامعة جونز هوبكنز لقدرات الرياضيات قي الشباب خلال السنوات 
التي تلت العام 1980 قد أظهرت انخفاضا تدريجيا في الفرق بين الأولاد والبنات 
في الأداء في اختبارات الرياضيات. بحلول العام 1997 كانت النسبة قد انخفضت 
من 13 إلى1 لتصل من 4 إلى 1 وفي العام 2005 من 2.8 إلى 1. ومن الواضح أن 
هذا التحسن في أداء الفتيات ليس بسبب التغيرات في جينات الفتيات في السنوات 
الفاصلة. أحد التفسيرات المحتملة لهذه التغيرات هو البيئة الاجتماعية المتغيرة التي 
بدأت في سبعينات القرن العشرين بدفع النساء نحو بيئات تعليمية مُعززة لدراسة 
الفتيات للرياضيات والعلوم: وزيادة الفهم للعوامل الاجتماعية التي حالت دون 
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النهوض بهن. وقد قدمت دراسات عبر الثقافات, أخيراء دليلا على أن هناك ارتباطا 
كبيرا بين إنجازات المرأة في الرياضيات والعلوم بمواقف المجتمع تجاه الجنسين في 
ا مجتمع الذي يعشن فيه. 

وماهو رها غير مذهاء ولكن من المخيب للآمال تمامه غياب أي تغطية 
من جانب وسائل الإعلام وغيرها من الجهات لهذه النتائج الأخيرة التي تقوض 
على نحو فعال أساس استنتاجات بنبو وستانلي في العام 1980. فلم تكن هناك 
قصص في «أخبار وآراء» بمجلة ساينس» bg‏ ترد تقارير صحافيةء ولا في عناوين 
الصحف في التايم أو نيوزويك أو بلاي بوي. ويبدو أن تفنيد ما كان قصصا خبرية 
يستحق ذات يوم النشر للغايةء من مثل هذه الحالات» والتي أثرت ذات يوم في 
ا مواقف العامة لا تستحق النشر في حد ذاتها. إحدى الصحافيات حدثتني أنه 
عندما اقترحت كتابة مقال لصحيفتها حول الجدل الدائر بشأن دراسة الفتيان 
والفتيات الرياضيات» وكان رد ا محرر أنه لمم يكن راغبا في هذه المادة ما لم يمكن 
إثبات الغش في الدراسة الأصلية. 


جينات ASS‏ جينات غبية 

في العام 2005 نشرت مجلة ساينس مقالة تبلغ عن اكتشاف نسخة من جين 
بشري اقترح أن يكون مهما للتطور المستمر للدماغ Og ntl‏ الباحثونء بقيادة 
بروس لان Bruce Lahn‏ من جامعة شپکاغوء وجدوا أن معظم البشر لديهم 
إحدى نسختي (تعدد الأشكال (polymorphisms‏ من جين يسمى مايكروسيفالين 
.microcephalin13‏ وکان الجين مايكروسيفالين قد جذب الانتباه سابقا عندما 
وجد الباحثون أن الحذف الكامل لهذا الجين أدى إلى حالة نادرة يولد فيها الأطفال 
بعقول صغيرة جدا. لكن الوظيفة المحددة للبروتين الذي ojan‏ الجين مايكروسيفالين 
غير معروفة. 

بحث لان وزملاؤه في تواتر هذين الشكلين من الجين في شعوب من مختلف 
أنحاء العالم. ووجد الباحثون أن واحسدا من هذين التنويعين كان شائعا جدا في 
شعوب إفريقيا جنوب الصحراء الكبرىء والآخر كان يوجد بشكل أكثر شيوعا في 
سكان بقية أنحاء blll‏ ثم تساءلوا los‏ إذا كان تنويعا أو آخر من تعدد الأشكال 
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قد انتخب selected‏ تطوريا في مجموعة السكان التي كان شائعا فيهاء ومن ثم منح 
السكان بعض الزايا. للإجابة على هذا السؤالء استخدموا برنامج كمبيوتر ليخبرهم 
ما إذا كان انتشار واحد من الشكلين في مجموعة معينة كان سائدا بسبب الانتخاب 
الورائي االلجينات في تطور الإنسان الحديث. وذكروا أن نتائج تحليل الحاسوب أشار 
إلى أن الشكل الأكثر شيوعا خارج إفريقيا قد اختير قبل ما بين 14000 و60000 سنة 
مضت. ثم تابعوا ليشيروا إلى أن هذه الفترة كانت الفترة التي نشا فيها «السلوك 
البشري الحديث» مثل الفن واستخدام الرموز». ونتيجة لذلكء قالوا في استنتاجاتهم 
أنهم يفترضون أن الشكل الأكثر شيوعا في الأوروبيين وغيرهم من المجموعات 
البشرية وليس في أفارقة جنوب الصحراء قد عزز واحدا أو أكثر من عديد من 
الصفات, ما في ذلك «حجم الدماغ» و«المهارات المعرفية». هذه الافتراضات اطبنية 
على النتائج التي توصلوا إليها سرعان ما Cel‏ من قبل الآخرين على أنها تشير إلى 
إمكان أن أفارقة جنوب الصحراء لم يكونوا- لأسباب وراثية- متقدمين ثقافيا بالدرجة 
نفسها لدى الشعوب الأخرى. 

في العدد نفسه من مجلة ساينسء dal os‏ الضوء على المقالة في قسم «أخبار 
الأسبوع» في مقال بعنوان «هل العقول البشرية لاتزال تتطور؟ الجينات الدماغ 
تظهر علامات على الانتخاب» Are Human Brains Still Evolving? Brain‏ 
„Genes Show Signs of Selection‏ وعلى الرغم من الصياغة الحذرة للكلمات 
في مقالة «الأخبار», التقطث دراسة لان من قبل عديد من الصحف والتقارير التي 
شملت مقالة نيكولاس ويد Nicholas Wade‏ في نيويورك تايمز «العقول رها لاتزال 
تتطورء تشير الدراسات»» ومقالة رونالد كوتولاك Ronald Kotulak‏ صحيفة 
بالتيمور سن Baltimore Sun‏ «اثنان من الجينات المتطورة رها يسمحان للبشر 
أن يصبحوا أكثر ذكاء» Two Evolving Genes May Allow Humans to‏ 
Become Smarter‏ . واعتبرت مجلة ديس كفور Discover‏ التقرير واحدا من 
«أهم الاكتشافات» للعام 2005- ومن دون انتظار تأكيد هذه الافتراضات» انضم 
أولئك الذين لديهم أهداف سياسية مضيفين تعليقاتهم. فقد صرح جون ديربيشاير. 
John Derbyshire‏ في ناشيونال ريفيو أون لاين National Review Online‏ قائلا: 
«إن حلمنا الوطني العزيز من حكم نخبة 8545 meritocracy‏ جيدة التشكيل 
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ومتناغمة... قد يتعذر تحقيقه»39. وفي مجلة نيو ساينتست New Scientist‏ 
ادعى الأنثروبولوجي من جامعة ويسكونسن جون هوكس John Hawkes‏ قائلا: 
«مهما كانت الميزة التي تمنحها هذه الجينات فإن بعض الجماعات لديها ذلك 
والبعض الآخر ليس لديه ذلك.. قد يكون هذا أسوأ كوابيس أولئك الذين يؤمنون 
بقوة بعدم وجود فروق في وظيفة الدماغ بين الجماعات»7”*. 

هذا التعميم السريع من النتائج الأولية لأعمال العلماء والمضاربة واسعة النطاق 
في ادعاءات المعلقين من كونها ذات صلة بقضايا المساواةء هو أمر مثير للقلق» ولكنه 
ليس بالأمر غير المألوف بالنظر إلى الأمثلة الأخرى التي ناقشتها. على الرغم من ذلك. 
من الصعب أن نرى كيف يكن للمرء أن يبرر هذه القفزات في المنطق مع غياب 
أي معرفة Lg‏ يقوم به الجين مايكروسيفالين بخلاف الآثار البالغة لحذفه بالكامل. 
فلا يعرف أي شيء عن البروتين الناتج من هذا الجينء أو عن وظيفته في الدماغ أو 
في أجزاء أخرى من الجسم. وحول ما إذا كانت هناك أي تأثيرات لهذين التعددين 
الشكليين على التعبير عن الجينات. ففسي وقت النشرء م يبحث المؤلفون عن أدلة 
على فروقات في حجم أو وظيفة الدماغ في الأفراد الذين يحملون واحدا أو آخر من 
الشكلين. إضافة إلى ذلك. خلال المدى الزمني الواسع من 14000 إلى 60000 سنة 
مضت. والتي خلص المؤلفون إلى أنها كانت فترة انتخاب أحد الشكلينء كان عديد 
من التغييرات الأخرى في ظروف معيشة الإنسان وثقافته آخذة بالحدوث إضافة إلى 
صعود الفن والرمزية. إن التركيز على تلك الصفات المحددة لتطور الثقافة الإنسانية 
يبدو تعمدا في التوجه باتجاه معين. وأخيراء تساءل علماء الوراثة البشرية آخرون 
حول صلاحية برنامج الحاسوب الذي استخدمته مجموعة لان كوسيلة لاستنتاج أي 
شيء عن الانتخاب الطبيعي لواحد من تنويعي تعدد POJA‏ فباستخدام ما 
يعتبر نهجا حوسبيا أكثر تطوراء خلص هؤلاء العلماء إلى أن تعدد الأشكال هذا لم 
ينتخب. ON‏ في غضون عام لم تعد كل هذه الانتقادات ذات ilo‏ بالموضوع عندما 
بين علماء آخرون - في محاولة لاختبار الافتراضات المقترحة من لان وزملائه حول 
حجم الدماغ والقدرات المعرفية- أنها Y‏ هكن أن تكون صحيحة. على وجه التحديد. 
ذكرت هذه المجموعات أنه لم يكن هناك اختلاف في حجم الدماغ أو في أداء اختبار 
الذكاء IQ‏ بين الأشخاص الذين متلكون واحد أو آخر من الشكلين“. إضافة إلى 
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AS‏ قال لان إنه حاول تحديد نسخة جين مايكروسيفالين الذي يمتلكه شخصياء وأن 
نتائج التجربة كانت «ضبابية»» وأنها do»‏ تكن تبدو جيدة.». وذكر كل هذا في المادة 
الإخبارية الثانية في مجلة ساينس. 
في هذه المرة يبدو أن الصفات التصحيحية للعملية العلمية قد أدت بدورها. 
يورد العلماء «gilt‏ يختبرها آخرون. ويتبين أن الاقتراحات كانت غير صحيحة. OS‏ 
وكما EAAS‏ في الأمثلة السابقة, هناك مشكلة في غياب التغطية الإعلامية للنتائج 
الجديدة التي تثبت خطأ جوانب التقرير الأصلي. ففيما عدا مقالة مجلة ساينس. 
فإن التقرير الإعلامي الوحيد الذي عثرت عليه قد ALA;‏ اقتراح وجود صلة بالقدرات 
المعرفية جاء من شركة الإذاعة الأسترالية Australian Broadcasting Company‏ 
التي أشارت بفخر إلى أن بعض الباحشين الذين كانوا مؤلفين مشاركين في مقالة 
التفنيد يحملون جوازات سفر أسترالية. 


أين نذهب من هنا؟ 

الأمثلة المعروضة هنا تتبع نمطا شائعا إلى حد ما. العلماء يجرون مشروعا بحثيا 
تنتج منه نتائج واستنتاجات وافتراضات تبدو ذات صلة بأسئلة مهمة اجتماعيا. 
يقدم المؤلفون ورقة للنشر حول العمل الذي" يتضمن افتراضات تمتد بعيدا إلى 
حد كبير وراء أدلتهمء وهي ممارسة معقولة في المنشورات العلمية. لكنء في هذه 
الحالات بعينها يكون العلم ضعيفا أو معيباء والأفكار المطروحة يمكن اس تخدامها 
من قبل الآخرين بطرق ضارة اجتماعيا. plas‏ الورقة إلى مجلة علمية مرموقة, 
حيث من المفترض أنها تخضع بجدية لمراجعة الأقران. وقد deg‏ محرر المجلة إلى 
نشر مثل هذه التقارير بسبب الاهتمام الواسع الذي ستجتذبه. وفور نشره. قد 
تنشر المجلة مقالة مصاحبة في قسم oth)‏ الإخبارية الخاص بهاء والتي تحمل في 
العادة عنوانا يطرح بلغة أكثر شعبوية الافتراضات المصوغة أكادهيا من قبل العلماء. 
وقبل عدة أيام من نشر المقالةء ترسل نسخة منها إلى وسائل الإعلام للتأكيدء جنبا 
إلى جنب مع Boll!‏ الإخبارية» التي من المحتمل أن تكون موضع اهتمام الجمهور. 
من تلك النقطة. يبدأ تضخيم متكرر للرسالة لأنها تمر عبر الصحف والتلفزيون 
ومقدمي أخبار الإنترنت وف المجلات والمدونات الأكثر شعبوية. وف كثير من 
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الحالات تُدرج الادعاءات في الثقافة والكتب الدراسية بل تستخدم من قبل العلماء 
أنفسهم. وصانعي السياسات. أو ا معلقين لتعزيز المنفعة الاجتماعية المفترضة th‏ 
هذا العمل. فتتأثر المواقف العامة والسياسة العامة على الأقل لفترة من الوقت» 
وقد تتغير ا معايير الاجتماعية. في الحالات التي وصفتهاء تعزز ؤجهة نظر ا مجتمع 
للسلوك البشري والقدرات على أنها إلى حد كبير نتاج جيناتنا. تحدث هذه العملية 
حتى لو أثيرت انتقادات dole‏ في وقت النشرء وحتى لو ظهرت في المجلات العلمية 
دراسات لاحقة aias‏ الادعاءات الأصلية أو تفشل في تكرار نتائجها. وكما توضح 
الأمثلة المذكورةء فإن تفنيد دراسة بحثية نادرا ما يعتبر أمرا ذا قيمة في القصص 
الإخبارية بوسائل الإعلام Le)‏ لم يُثبت أن الدراسة الأصلية مُزيفة). 

أما بالنسبة إلى العلماء الذين نشروا العمل في الأصلء فإن البعض قد يفزع من 
المسار الذي سلكته القصة بعد نشره لها. Mele‏ أو آجلا قد jin}‏ عن ذلك الأسف» 
لكن dole‏ في الأوساط الأكاديمية فقط ومع تأثير ضئيل في المعرفة العامة. في المقابل» 
قد يرضى علماء آخرون من الذين ينشرون مثل هذه الدراسات عن الدعاية بل قد 
يعملون على تضخيم التكهنات من خلال تصريحاتهم للجمهور. هؤلاء العلماء قد 
تكون لديهم التزامات مسبقة قوية بوجهة نظر تنظر إلى العام على أنه أكثر حتمية 
وراثيا. إن أي محاولة لانتقاد العمل أو التغطية الإعلامية علنا غالبا ما تأي من علماء 
آخرين يشعرون بالقلق من الأثر الاجتماعي لتقارير علمية مشكوك فيها (والذين 
قد تكون لديهم وجهة نظر مختلفة جدا عن العام). 

بعض العلماء الذين أشرت إليهم كانوا «مندهشين» (إنجل). أو عبروا عن 
«أسفهم» (جاكوبس)» أو توقفوا عن البحث حول هذا الموضوع (بريكفيلد) بعد 
رؤية التداعيات الاجتماعية المتعلقة بالعمل العلمي. هل كان بإمكانهم توقع 
التداعيات؟ Ley‏ كانوا بالفعل على علم بكيف استخدمت مثل هذه الادعاءات 
من ele‏ وراثة السلوك طوال تاريخ هذا led!‏ لكن Bole‏ لا يوجد شيء في تعليم 
العلماء ينبههم إلى الصلات بين عمل العلماء والآثار الاجتماعية الترتبة من هذا 
النوع. وأجادل أن هناك حاجة إلى تعليم أوسع للعلماء من ذلك الذي يتلقونه حاليا 
لعالجة هذا النقص في المعرفة وعواقبها ا محتملة. هناك مقررات تدرس لطلبة 
العلوم في عدد قليل من الجامعات أو المناهج الدراسية التي تغطي هذه القضاياء 
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وتقدم مفهوم المسؤولية الاجتماعية في مجال العلوم. وتشمل هذه المقررات في كثير 
من الأحيان تحليلات من التاريخ والفلسفة وعلم الاجتماع وغيرها من التخصصات. 
ويمكنها إعداد الطلبة بشكل أفضل لتوقع أحداث في مهنهم العلمية عندما قد تكون 
هناك «عواقب غير مقصودة» من عملهم وتهيئهم للنظر في الطرق التي قد تعمل 
على منع أي ضرر اجتماعي. إذا م يكن الحذر في تقديم أعمالهم كافياء فينبغي أن 
ينخرطوا بنشاط مع الجمهور لتصحيح الانطباعات الخاطئة. ويمكن لهذه المقررات 
أيضا تعليم علماء المستقبل أن يكونوا واعين بالافتراضات التي يجلبونها إلى أبحاثهم 
وأن يدركوا كيف تؤطر هذه الأفكار المسبقة الأسئلة التي يطرحونها أو التكهنات 
التي يفترضونها. 
ثانياء يجب على المجلات العلمية والحكام أن تكون على يقظة بشكل خاص 
في تقيبم الصلاحية العلمية لعمل لديه القدرة على أن يتسبب في ضرر اجتماعي. 
فقد يقترح المحكمون والمحررون إضافة قدر من الاعتدال في افتراضات مؤلفي ورقة 
عندما تتجاوز تلك التكهنات محتوى الورقة وربما تولد تفسيرات اجتماعية غير 
مبررة ومدمرة. ومن بين المحكمين الذين يقومون بمراجعة المقالات التي تقع ضمن 
هذه الفئة ينبغي أن يكون هناك من يفهمون المشكلات التي يمكن أن تنشأ عن 
سوء فهم الأفكار العلمية من قبل الجمهوز. أنا لا أقترح رقابة المنشورات. بدلا 
من Ws‏ هناك dele‏ إلى استدعاء الحذر, نظرا لكثرة الأخطاء التي وقعت فيها 
المجلات العلمية المرموقة في نشر وعرض أو المبالغة في تفسير قصص علمية استمرت 
تأثيراتها لفترات مدهشة. حتى OU‏ خضعت المجلات إلى عقلية أخبار «الاختراقات» 
Breakthrough‏ من خلال تشجيع دراسات ضعيفة أو م تكرر نتائجهاء وتسليط 
الضوء عليها وتقدهها إلى وسائل الإعلام. وعرضها في أقسام القصص الإخبارية. (ولن 
أخوض هنا في مسألة أوسع من التوتر بين صحافة العلوم والعلوم). 
أخيراء هناك أيضا حاجة إلى أن ينظر العلماء في المسؤولية التي تتجاوز الحرص 
في طريقة عرض أعمالهم واستخدامها. عندما يسرى العلماء تقارير خاطئة من قبل 
الآخرين في هذا المجال والتي قد تسبب ضررا اجتماعياء فمن الأفضل في تقديم 
وجهة نظر بديلة إلى وسائل الإعلام والجمهور من أولئك الذين هم على دراية 
بهذا المجال؟ Lily‏ أعتبر مثل هذه الجهود مماثلة لجهود علماء مثل كينيث ميلر 


259 


التفسيرات الوراثية 

Ajab! اللذين دخلا‎ Stephen Jay Gould غوولد‎ gle وستيفن‎ Kenneth Miller 
creationism العام للدفاع عن تدريس نظرية التطور وفضح نظريات «الخلق»‎ 
فيجادل غوولد في كتابه المقايسة غير‎ intelligent design «Sit! و«التصميم‎ 
ل «فضح العلم على أنه إيجاي»»‎ The Mismeasure of Man الصحيحة للإنسان‎ 
وذكر أن «الفضح السليم يجب أن يقوم بما هو أكثر من مجرد استبدال تحيز‎ 
بآخر. فيجب أن يستخدم بيولوجيا أكثر ملاءمة لنبذ الأفكار الخاطئة». ويتعين‎ 
أن يكون العلماء خلاقين في محاولة لضمان أنه عندما تدحض أي دراسة من هذا‎ 
خطأ افتراضاتهاء وأن يعلم الجمهور بذلك وتُغطيه‎ Cut} النوع الموصوف هنا أو‎ 
وسائل الإعلام. هناك كثير من القلق اليوم عن الحالة المزرية لتعليم العلوم والحاجة‎ 
CD إلى العلماء لتصحيح هذا الوضع من خلال مزيد من التفاعل مع الجمهور‎ 
ولكن مشمولة في هذه الملشاركة, يجب أن تكون هناك جهود للتبيين عندما يقدم‎ 
معيب أو مبالغ في تفسيره وذو إمكانيات كبيرة لتوليد عواقب‎ ale إلى الجمهور‎ 
اجتماعية ضارة.‎ 
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ارسم خريطة جيناتك 
الخاصة بك! 
تجربة الحمض النووي DNA‏ 
سوزان ليندي 
SUSAN LINDEE‏ 


في ستينيات القرن العشرينء lng‏ 
على المناخ الغريب حقا من حركة الخلق 
creationism‏ في الولايات المتحدة. أعلن ble‏ 
الأحياء التطورية الروسي اللولد ثيودوسيوس 
دوبشانسكي © Theodosius Dobzhansky‏ 
أن «لاشيء في علم الأحياء له أي معنى منطقي 
إلا في ضوء التطور». وأريد تعديل مقولة 
دوبشانسي بما يتناسب مع القرن الجديد: 
على نحو متزايد. Y‏ شيء في علم الأحياء له أي 
معنى منطقي إلا في ضوء السوق. الأسواق 335 
ما Se‏ أن يُتعذّر تفسيره بالنسبة إلى جيل 
من علماء الوراثة: be‏ في ذلك دويشانسي. 
الذي أسس الجمعية الأمريكية لعلم الوراثة 
American Society of Human ás t‏ 
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Genetics‏ وكان قلقا من آثار الإشعاع على الوراثة في خمسينيات وستينيات القرن 
العشرين©. هذه المجموعة من رواد علم الوراثة من المفترض أنهم سيكونون 
3 حيرة من الحركة التجارية المؤيدة لسباق «الورثنة» geneticized‏ الذي كان 
علماء الوراثة يتشككون فيه على مدى العقود الستة الماضية؛ استثمار عدة ملايين 
من الدولارات في برامج البحثء مثل البرنامج دي كودز de CODE’‏ الذي لا 
ينتج أوراقا علمية©؛ وتطبيق ما هو غير مجمع عليه nonconsensus‏ ومعاییر 
متفاوتة ها يشكل ارتباطا يستحق النشر بين الجينات والأمراض أو واسمة Marker‏ 
ومجموع السكان. وقبول إقرار العميل الشخصي عن عرقه. بناء على قانئمة قصيرة 
من الخيارات الشبيهة بتلك التي كانت لدى طبيب القرن الثامن عشر ومنظر 
الأعراق leg‏ فريدريش بلومينباخ Johann Friedrich Blumenbach‏ (أور وبي 
أو آسيوي أو أفريقي) والتي ليست لها أي علاقة بامجاميع السكانية التي تعرف 
ترددات الجينات فيها“. هؤلاء العملاء الذين هم دانما على حق يمكنهم بعد ذلك 
توجيه الاستنتاجات البيولوجية حول علم الوراثة الخاص با مجموعات البشريةء أو 
هكذا تڏعي شركات بيع الاختبارات الوراثية مباشرة للمستهلكين. أصول الأجداد 
Ancestral Origins‏ شركة تسوق اختبارات الحمض النووي للجمهورء بل وتبيع 
خرائط فردية على أوراق لامعة «مناسبة لتأطيرها وعرضها بكل فخر في منزلك» 
تصور الأصول الجغرافية للهوية©. 

في السنوات الأخيرةء أعاد عالمٌ sors‏ من السوق البيولوجية تشكيل ما يعنيه 
أن تكون عالم وراثةء أو مستهلكاء أو شخصا موسوما بعلامة عرقية. أبرز شركات 
اختبار الجينوم الشخصية الموجهة للمستهلك هي الشركات andMe23 andMe23‏ 
ونافيجنيكس Navigenics‏ ودیکودمي deCODEme‏ ولكن في OLS‏ التنجيم (أو 
ما أطلق عليه هول وغارتتر Hall and Gartner‏ «اقتصاديات التنجيم الورائي» 
(astrologicogenomics‏ هناك عدد كبير من شركات اختبار الأنساب التي تختلف 
$ الحذر من حيث ادعاءاتها وطبيعة وعودها. والولايات المختلفة ليست متأكدة 
من LAS‏ التعامل مع هذه المنتجات الاستهلاكية. وقد أطلقت نيويورك وكاليفورنيا 
التحقيقات في هذا الأمر”. كذلك» لا الوكالات الفدرالية ولا لجان إشراف الكونغرس 
متأكدة مما يجب القيام به. وفي وقت مبكر من العام 2006 حذرت لجنة التجارة 


262 


puyi‏ خريطة جيناتك الخاصة بك! 
الفدرالية الأمريكية بأن للشك ما Poy ney‏ وفي ربيع العام 2010, عندما أعلنت 
سلسلة صيدلية وولغرين Walgreens‏ خططا لبيع مجموعة جمع اللعاب الذي 
تسوقه شركة باثواي جينوميكس Pathway Genomics‏ أرسلت إدارة الغذاء 
والدواء استعلاما رسميا إلى جميع الأطراف التي أرجأت الصفقة”. وبعد بضعة 
أيام - في وقت لاحق - أعلن رئيس لجنة مجلس النواب الأمريكي للطاقة والتجارة 
- هاري أي. واكسمان Henry A. Waxman‏ - إجراء تحقيق رسمي في صناعة 
الاختبارات الوراثية المصمّمة للمستهلك C Sla‏ في يوليو 2010 عقدت Bylo]‏ 
الغذاء والدواء اجتماعا عاما في ماريلاند. حضره ous‏ كبير جداء طلبت فيه إلى 
الحضور تقديم مداخلاتهم على خططها لتنظيم الاختبارات المعملية المتقدمة: والتي 
تشمل الاختبارات الوراثية"". وكانت النتيجة الساحقة أن التنظيم التشريعي كان 
ضروريا2". في الوقت نفسه. جذبت الأسواق البيولوجية الجديدة اهتماما Lale‏ 
شديدا نسبيا بين الأطباء وعلماء الوراثة وعلماء الأخلاق وعلماء الاجتماع وا مختصين 
بالدراسات العلمية. وقد قارب بعض المراقبين المشكلة من الناحية الاقتصادية, 
باعتبارها مسألة تشمل كلا من تكاليف الرعاية الصحية والاحتيال على المستهلكين. 
كما تقدم yard!‏ ب «نموذج العجز» deficit model‏ الذي تكون المشكلة فيه هي 
خداع مستهلكين لا يعرفون ما يكفي عن الاختبازات الوراثية» ومن ثم ليسوا قادرين 
على فك/ تفسير النتائج أو معرفة ما إذا كان اختبار معين يستحق JUI‏ المدفوع 
gas‏ حين يشعر آخرون بالقلق من أن الأطباء هم الجاهلونء وغير القادرين 
على تقديم المشورة لمرضاهم الذين يصلون مع نتائج الاختبار هذه باحثين عن 
الإرشاد*". هناء يبدو أن هناك إجماعا سائدا في هذه الأدبيات من أن الاختبارات 
الوراثية المتوافرة مباشرة للمستهلك تشكل «تحديا كبيرا لنظم الرعاية الصحيةء لأنها 
تشوه وتخلط بين مفهومي التشخيص والفحص» وأغراض تجارية تستغل الجهل 
حول العلاقة السببية»09. 

في مارس 2010 في رد على هذا التقاطع بين التكنولوجيا والتسويقء أعلنت 
المعاهد الوطنية للصحة (اختصارا: المعاهد (NIH‏ أنها كانت بصدد إنشاء 
«قاعدة dale GUL,‏ يستطيع الباحثون والمس تهلكون ومقدمو الرعاية الصحية 
وغيرهم البحث من خلالها عن المعلومات المقدمة طوعا من قبل مقدمي الاختبار 
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التفسيرات الوراثية 
الورائية. ويهدف سجل الاختبار الورافي Genetic Testing Re‏ (اختصارا السجل 
(GTR‏ - السجل الآن متوافر للبحث - إلى تعزيز الوصول إلى ا معلومات حول 
توافر وصلاحية وجدوى الاختبارات الوراثية»“. وكقاعدة بيانات للتحقق من 
الحقائق» فإن هذا السجل يوفر - نظريا - للأطباء والمستهلكين - على الإنترنت - 
مصدرا موثوقا به من المعلومات حول الاختبارات وموارد معينة لإيجاد مزيد من 
المعلومات. ويشير الموقع إلى أن المعاهد الوطنية للصحة Y‏ تتحقق بشكل مستقل 
من المعلومات المقدمة إلى السجل ‘GTR‏ بل تعتمد على مقدمي الخدمات في 
تقديم المعلومات الدقيقة وغير المضللة. ولا تقدم المعاهد الوطنية للصحة أي 
موافقات على الاختبارات أو المختبرات المدرجة في السجل GTR‏ إن السجل 
GTR‏ ليس بديلا عن المشورة الطبية». يتم تنظيم المعلومات وفقا للأمراض - 
هكذا فإن جميع مقدمي الخدمات الذين يمكنهم إجراء اختبار الكشف عن 
التليف الكيسي cystic fibrosis‏ يظهرون معا في نهاية المطافء وبعد Bus‏ 
طبقات من المعلومات, يظهر رابط لموقع الشركة. عندما أعلن عنه أول 3,0 Jul‏ 
Jol‏ مؤسسي الشركة 23andMe‏ الخطة على الفور”". وهكذا خطت ال معاهد 
الوطنية للصحة خطوة لجلب هذه الصناعة إلى نوع من المواءمة أو التوافق أو 
ا منطق» وإنها dagh‏ شاقة 

من وجهة نظر مختلفةء بدأت دراسة كوريل التعاونية للطب الشخصي Coriell‏ 
Personalized Medicine Collaborative‏ في تقصي ما إذا كانت المعلومات 
الجينومية مهمة فعلا بالنسبة إلى الصحة. ودراسة كوريل هي عبارة عن بنك 
للمعلومات الحيوية» وهي مبادرة غير هادفة للربح في كامدن بولاية نيو جيرسيء 
أسست في العام 1953 وتمتلك مجموعة مذهلة من سلالات الخلايا Celll lines‏ 
من مجموعات شديدة التنوع من السكان المعمرين الجورجيين والآميش والمصادر 
غير البشرية من مركز أبحاث يركس للرئيسيات Yerkes nonhuman primate‏ 
research center‏ وكذلك من معهد ويستار Wistar Institute‏ ومن الأسر المصابة 
بمرض هنتينغتون Huntington disease‏ وعدد من المصادر الأخرى. فلدى دراسة 
كوريل على الأقل 42 ألف عينة من عدد من المؤسسات ومجموعات السكان ذات 
الصلة بعدد من الدراسات البحثية المتباينة9". ودراسة كوريل التعاونية للطب 
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الشخصي التي أطلقت في العام 2008. تتطلب أن يجيز كل مشارك - مستهلك (وقد 
أصبحت أنا أحد المشاركين - المستهلكين في العام 2010( استمرار استخدام الحمض 
النووي الخاص به/ أو بها في برنامج أبحاث واسع النطاق يهدف إلى تحديد تأثير 
المعلومات الجينومية على السلوك» وبشكل أقصى على الصحة. إنها ليست مجرد 
مسألة إخبار الأفراد عن جيناتهم الخاصة بهم. بدلا من ذلكء يهدف البرنامج إلى 
تقييم عواقب هذه المعلومات على الرعاية الصحية. وبدلا من تتبع الحمض النووي. 
يتعقب البحث الأفراد الذين يتعلمون عن الحمض النوويء ورصد ما يفعلونه مع 
ما يعرفونه. 

إن إحدى النتائج المحتملة لهذه الدراسة قد تكون: إن متابعة المرضى - 
المستهلكين ذوي المعلومات الجينومية ليس لها أي تأثير على الإطلاق على الصحة 
على المدى الطويل. ومن ثم فإن مشروع الطب الشخصي يتفاعل مباشرة مح 
بعض أكثر الأفكار القوية التي شكلت صعود الطب الجينومي عموما على مدى 
الثلاثين عاما الماضية التي تقول: إن المعلومات الوراثية ستصبح ذات صلة طبيا 
على مستويات تفصيلية ومحددة؛ وإن اختبارات الحمض النووي يمكن - وسيتم 
- دمقرطتها وإتاحتها لعموم السكان؛ وإن الأمراض المعقدة ستغدو مفهومة من 
الجانب الورائي؛ وإن هذا الفهم سيكون ذا فائدة للمرضى. إضافة إلى US‏ فإن 
هذا المشروع يقع عند تقاطعات مثيرة للجدل ذات أهمية أوسع نطاقا بالنسبة 
إلى الطب الحيوي المعاصر. إنها تنطوي على معلومات وراثية - الاستخدام 
اليومي المعتاد لشبكة الإنترنت بوصفها تكنولوجيا طبية (جميع نتائج دراسة 
كوريل متاحة تحت حماية كلمة سر على شبكة الإنترنت) - وعلى استكشاف 
العلاقات المعقدة بين الأبحاث والرعاية السريريةء وبين أصحاب المهن الطبية 
والعلماء من الباحثين. وتنطوي WIS‏ على إدارة المعلومات بكفاءة وسرية, 
وجمع البيانات» والربحية Ye)‏ المدى الطويل). إن دراسة كوريل التعاونية 
للطب الشخصي هي واحدة من المنتديات الجديدة للحصول على المواطنة 
البيولوجية في pas‏ الجينوميات07. 

في مقال رائع خلصت إلى «أننا جميعا GY‏ علماء وراثة» تساءل ميشا أنغريست 
Misha Angrist‏ قائلا: «إذا شئنا مواصلة المجازفة في هذا الطريق» فمن الذي 
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سيتعامل مع الهجوم الشرس؟ مجرد مجموعة من علماء الوراثة الذين لا يتجاوز 
عددهم تقريبا أعداد رواد الفضاء*. ويصف أنغريست «تشكل عاصفة من علم 
الجينوميات Madar tl‏ وفقا لبيان إجماع صدر في العام 2009 من الكلية 
الأمريكية للصيدلة السريرية «American College of Clinical Pharmacology‏ 
تهدد بتقويض ثقة المستهلك في الاختبارات الجينية. إن إسباغ Ute‏ هذه الصفة 
التجارية السلبية يمكن أن يكون نتيجة غير مقصودة لتسويق الحملات الترويجية 
غير الناضجة بعد للاختبارات الوراثية الموجهة للمستهلك مباشرة. ومثل هذه النتيجة 
رها hi5‏ من الاستخدام المستقبلي للاختبارات الوراثية الصيدلانية للمساعدة على 
اتخاذ القرار بشأن استخدام دواء cle‏ تعزيز اتخاذ القرار الذي هو تقدم علمي طال 
انتظاره في حقلنا»22, 

وأقترح أن هذه العاصفة هي ظاهرة مناخية غير مرغوب فيهاء أنتجتها قصة 
معينة ترتبط بتاريخ النسبء إذا جاز التعبير. إنها الذرية المولودة من جيمس 
واتسون James Watson‏ ووالتر جيل برت Walter Gilbert‏ المتمثلة في مشروع 
الجينوم البشري Human Genome Project‏ (اختصارا: المشروع (HGP‏ الذرية 
التي تعود الآن إلى الانتقام. إذ تشبّه جنيفر ريسردون Jennifer Reardon‏ ذلك 
مستحضرة صورة الوحش فرانكنشتاينء في نوبة هائجة من الغطرسة ومتجولا على 
الجليد الذائب في المنطقة المتجمدة”2. إن رغبة المستهلك الشديدة لما Sho‏ أنظر 
إليه على أنه «تجربة الحمض النووي «DNA‏ رما كان نتيجة متوقعة للتعزيز المبكر 
ممشروع الجينوم البشري. إن نبرة تسويق الحمض النووي اليوم قد تهدد فعلا الطب 
الورائيء فهي تعكس صورة تسويق للحمض النووي في الوقت الذي بدأ مشروع 
الجينوم البشري, فإن ما م يتوقعه آباء مشروع الجينوم البشري هو أن هذا التسويق 
سيّساق بعيدا عن الهواة. ويصبح شغل المهنيين في Sale‏ ماديسون (مركز صناعة 
الإعلان في الولايات المتحدة الأمريكية). 

عندما بدأت أنا ودوروثي نيلكين Dorothy Nelkin‏ التفكير أول مرة قبل 
عشرين عاما حول ما صرنا - في وقت لاحق - نطلق عليه «سحر الحمض النووي». 
كنا نتوقع أن تكون واحدة من تلك الظواهر الاجتماعية والثقافية المؤقتة والبراقة: 
موجة جماهيرية وجيزة وغريبة ستنتطفئ سريعا. في الواقع» في وقت do‏ عندما 
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كانت كتابة هذا الكتاب تسير ببطء» كنا نخشى أننا إذا لم نستعجل وننته من هذا 
الفصل AA‏ فإن كل ما كنا نكتبه سيكون غير ذي صلةء وستكون اللحظة قد مرت 
وسوف يكون كتابنا عن التاريخ. ماتت نيلمين في العام 2003 ولكنها عاشت فترة 
طويلة كافية لتدرك أننا كنا في الواقع نؤرخ الحركات الأولى من شيء ظل ينمو بوتيرة 
أكثر شدة وقوة عبر السنوات. وتصاعدت الادعاءات الجماهيرية والعلمية حول 
القوى العميقة والقوية للجينات» وشحذت واكتسبت مصداقية وصدىء وازداد عدد 
المؤسسات والمجموعات اللهنية التي تروج هذه الادعاءات. 

إن البريق المبكر يعكس اهتمام العلماء في الولايات المتحدة وبعض الدول 
الصناعية الأخرى الذين سعوا إلى جذب انتباه الرأي العام والدعم الوطني اللذين 
سيسهلان تمويل أبحاث الجينوميات2. والآن. فإن سحر الحمض النووي يُرفع 
إلى نبرة عالية من قبل فرق من ال متخصصين في مجال التسويقء وشركات العلاقات 
العامة وکتاب رفيعي الإبداع وصانعي صور gua ill‏ وصار الحمض النووي هو 
العلاقة لعرض منتجات» مثل الأعمال الفنية لغرفة ا معيشة (خريطة نسبك 
بالألوان الكاملة مع الإطار). أو Sale]‏ سرد العلاقة التاريخية (في كثير من الأحيان 
بشخصيات تاريخية مشهورة مثل جنكيز خان» أو مجموعات السكان المعروفة 
والمثيرة للاهتمام من الناحية التاريخيةء مثل الفينيقيين). بصورة عاطفية لشخص 
يتكلم عن نفسه على مواقع الإنترنت. أصبح الحمض النووي تجربة حميمة 
وفاعلة في شبكة القرابة والهوية وا معنى في الدول الصناعية والأمم المزدهرة التي 
يمكن للمستهلكين فيها تحمّل كلفة شراء هذا النوع من المواطنة. فقد غدت 
تجربة الحمض النووي هي الناتج الرئيسي لهذه الصناعة التي تعد المستهلكين 
بأنواع مختلفة من الحقيقةء Logas‏ بسعر يتراوح بين 79 و399 دولارا. 
إن سحر الحمض النووي هو ما يبيعونه» جنبا إلى جنب مع خرائط النسب 
الشخصية «ال مذهلة». 

المستهلكون يشترون قدرا كبيرا من المشاركة في التجربة (الفيلم آفاتارء على 
سبيل (JELI‏ وليس هناك بأس في بيع التجربة. لكن تسويق تجربة الحمض النووي 
pal‏ مثير للاهتمام ومعقد. وهو ليس بالأمر التافه بالنسبة إلى المجتمع العلمي 
of‏ إلى Ling’‏ آثار العقاقير الجينومية. ويمكن أن يؤدي دورا في العواقب طويلة 
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الأمد لتزايد فرص الحصول على المعلومات الوراثية من قبل الأفراد وأصحاب العمل 
وشركات التأمين الصحي ومؤسسات الأبحاث, وفي الفعالية الطبية التي يتم تطبيق 
تلك المعلومات من خلالها. إذ تُجمع الكلية الأمريكية للصيدلة السريريةء في تقرير 
العام 2009ء على أن الاعتقاد Ob‏ «استجابة المستهلكين لمثل هذه الإعلانات يمكن 
أن تكون لها آثار فورية وطويلة الأمد على الصحة العامة. وعلى الاعتماد المستقبلي 
للاختبارات الصيدلانية الوراثية/ الجينومية» يبدو اعتقادا Yj ya‏ 

أنا مهتم بالأدوار التي يؤديها الحمض النووي DNA‏ في القصص التي نخبر 
أنفسنا بهاء وبالجذور العميقة لهذه القصص المؤثرة في تطور علم الوراثةء selas‏ 
خلال القرن الماضي. لقد تركز الشك الرسمي حول الاختبارات الوراثية المتاحة 
مباشرة للمستهلك أكثر على اختبار وجود مرض dia‏ على اختبارات التسب رها 
OV‏ اختبارات النسب هي - بوضوح - عام خيالي غامض ذو أهمية طبية محدودة. 
ولكن أنا عموما متحيز لمصلحة ملاحظة أهمية ما هو جماهيري وشائع وربما كاذب 
في الثقافة العلمية التكنولوجية*. إن المجال الفوضوي لجينوميات النسب - غير 
المتمايزة عن البحث الجاد في الأمراض والمخاطر - قد يكون أكثر دلالةء بحكم 
اهتمامه غير المنضبط بتعزيز الربحية. فقد يخبرنا ما هو أكثر - مما يقوله الاختبار 
الطبي الجاد - عن التوقعات والمعتقدات الأساسية التي تسهل «تجارة» تجربة 
الحمض النووي. 

في هذا اقام آخذ بعين الاعتبار بعض الروايات التسويقية ا منشورة على 
مواقع النسب لجذب المشترينء حيث تخلط القصص البريق الأسري الغامض 
بالنمط الورائي المفرد haplotype‏ والمعاناة الإنسانية العميقة بالمشاعر السحرية 
من الاتصال «بنسب cle‏ ومن المحتمل أن يكون الحمض النووي كمنتج قصصي 
على الإنترنت لا يعمل من دون مثل هذه الإثارة للعواطفء التي تؤكد - في 
كثير من الحالات - على الصلة المؤثرة عاطفيا بين الصفات الشخصية والبيانات 
التقنية. LSS‏ تشير ا مجموعة PETC‏ في نقد لاذع في العام 2008ء إن مواقع 
اختبار الجينية المتاحة للمستهلك مباشرة تؤكد بشكل مثير للسخرية على الفرص 
)#( المجموعة ETC‏ هي مجموعة تعالج القضايا الاجتماعية والاقتصادية والبيئية المحيطة بالتكتولوجيات الجديدة 
التي يمكن أن يكون لها تأثير في الشعوب الأكثر فقرا وضعفا في العام. [المترجم]. 


268 


ارسم خريطة جيناتك الخاصة بك! 
الحميمة للاتصال «بنسب ما» التي تنشأ في ظروف العزلة الاجتماعية: لا يوجد 
اتصال مع طبيب أو استشاري أو أخصائي رعاية صحية في نظام الاختبار هذاء 
وهكذا يرتبط جميع ا مستهلكين مباشرة بالتاريخ» مجموعة مهاجرة في الماضي 
البعيد. أو بأقاربهم الذين لا يعرفونهم27. هذه القصص المباشرة للشخص نفسه 
عن تاريخ النسب والمقدمة من اختبارات النسب المتاحة للمستهلك مباشرة قد 
تعبر عن المعتقدات الاجتماعية القوية من اللواد البيولوجية ا مشحونة بالمعاني 
التي لا علاقة لها ما نعرفه عن الأدوار التقنية لها في الخلية والجسم وتاريخ 
الجسم. اختبار النسب هو شاشة فارغة؛ لأن الواقع الكمي هو إنني إذ عدت 
بعيدا ها فيه الكفاية. فسيرتبط جميع البشر بسائر البشر بعد أربعة عشر جيلا إلى 
الوراءء أو فقط نحو 300 سنة سيكون لكل شخص أكثر من 30 ألف سلف مباشر. 
وبعد ذلك بأجيال قليلة تصبح الأرقام مخيفة. فلماذا سيكون حمض نووي - قد 
يكون مرتبطا بشكل ما مع أي من هؤلاء الأملاف الثلاثين ألفا جغرافيا أو إحصائيا 
أو عرقيا - ذا مغزى لفرد يشتري اختبار النسب؟ ليست التفاصيل التقنية هي التي 
تولد المعنىء بلء أقترح أنها «تجربة الحمض النووي». 


$ يكن أبدا أسهل على الفهم من ol DNA dY‏ أنساب الحمض النووي 
«!Understand to Easy So Been Never Has Genealogy DNA»‏ 
إن الادعاء في العنوان أعلاه موجود على موقع تسويق على الموقع الإلكتروني 
Ancestral Origins DNA‏ *°. والهواة في ole‏ الأنساب الجيني يشترون الاختبارات 
التي تعلن قدرقها على تقديم أنواع جديدة من التاريخ العائلي. وعلى الرغم من أن 
الحصول على نتائج الحمض النووي أمر مباشر وبسيطء يشتمل على اختبار diad‏ 
وعلبة مرسلة بالبريد. ونتائج على شبكة الإنترنت محمية بكلمة سرء إلا أنه من 
الثابت أن تفسير النتائج هو أمر معقد. وقد نظرت طالبتي لبرنامج الدكتوراه جوانا 
رادين Joanna Radin‏ كيف أن هؤلاء الهواة الجدد لعلم الأنساب الجيني يبدأون 
في طلب المساعدة من الهواة ذوي الخبرة عبر منتديات النقاش على شبكة الإنترنت 
تحمل أسماء مثل مبتدأ الحمض النووي DNA Newbie‏ في «Lil‏ محاولتهم تفسير 
النتائج. في العام 2005 العام نفسه الذي أطلقت ناشيونال جيوغرافيك ميادرة 
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مدتها خمس سنوات تعرف باسم مشروع الجينوغرافي Genographic Project‏ 
لأخذ عينات وأرشفة تاريخ الهجرة البشرية, أسست الجمعية الدولية لعلماء 
الأنساب الورائنية International Society of Genetic Genealo‏ (اختصارا: 
الجمعية (ISOGG‏ لتكون بمنزلة مركز لتبادل المعلومات بين أعضاء مجتمع علم 
الأنساب الجيني الناشئ ولكن سريع النمو*2. إن صفحة «المستشارين» على 
ال موقع الإلكتروني للجمعية ISOGG‏ تسرد وصفا ل «مستشاري الكروموسوم «Y‏ 
و«مستشاري الحمض النووي DNA‏ للخلايا الجسدية» الذين يمكنهم أن يساعدوا 
الهواة على تفسير نتائج الاختبار. ويتضمن الموقع أيضا «الحمض النووي الشهير» 
«والنمط الفرداني الشهير». وصفحات «الحمض النووي الرثاسي»» وقصص مؤثرة عن 
نجاح العلاقات العائلية المتحققة والمتصلة من خلال الحمض النووي. فكما تلاحظ 
رادينء تنتج هذه الجمعية كتيبات أدلة يُعدها المستخدمون للتصدي للمسائل 
ا معقدة في الأخلاق والقرابة التي Lins‏ من خلال هذه الاختبارات» ها في ذلك 
الاكتشاف العرضي المحتمل ل «بطلان الأبوة»(. 

وبا لمثل: فقد نظر الأنثروبولوجي غيفسلي بالسون Palsson‏ 6611 في 
انطماس الحدود بين الخبراء وغير الخبراء وأخذ بعين الاعتبار كيف عمل الجينوم 
الشخصي على دمقرطة خطاب علم الجينوم. فيشير قائلا: «لقد طمست الحدود 
بين الخبراء والأشخاص العاديين وأعيد تشكيلها». وشركات الاختبارات الوراثية 
doth!‏ مباشرة للمستهلك «تعمل على دمقرطة الجينوم» سواء من حيث أنها 
توفر اختبارات منخفضة السعر (تتراوح بين 250 و2500 92(« وهو في متناول 
الجمهور على الأقل وليس فقط في متناول النخبة من الباحثين والأثرياء وبمعنى 
أنها تحليل وتفسير مسوحات الجينوم هو الآن موضوع نقاش الجميع» عبر 
جميع أنواع Ling‏ الإعلامء ا في ذلك صفحات شبكة الإنترنت والمدونات»62. 
ويظهر العلم الزائف Pseudoscience‏ في تفسير بالسون في صورة ادعاءات 
قدهة ومرفوضة حول العرق والتطور gril‏ والتي يتخلى عنها ele‏ الجينات 
الجزيئية - منتصرا - ولكن في الوقت نفسه يحافظ عليها. وبالسون معتاد بشكل 
جيد لهذا الاحتشاد طا هو مرفوض صراحة. ولكن يحافظ عليه بهدوء: ففي 


= 


شرائه معلوماته الوراثية الخاصة من شركة deCODEme‏ أصبح (بوعي (GIS‏ 
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واحدا من مواطني العام الجديد الشجاع للطب الورائيء ويمكنه الآن مقارنة 
جينومه مع جينوم جيمس واتسون (من بين أشخاص آخرين). ويشمل المجتمع 
الخيالي للاختبار الوراث أفرادا على dbo‏ وثيقة وحميمة (الأسرة). وأفرادا شهيرين 
(حائز جائزة نوبل جيمس واتسونء وصياد الجينات كريغ فنترء أو مؤسس 
شركة deCODEme‏ كاري ستيفانسون (Kari Stefansson‏ والأشخاص الذين 
يدافعون بشكل جماعي عن المجموعات على أساس العرق والذين كانوا ذوي 
أهمية حاسمة في التاريخ العالي2©, 

, الأمريكيون من أصل أفريقي يشكلون أرقاما ديموغرافية حاسمة لهذه 
الاختبارات» ويرجع ذلك جزثيا إلى أن المسوقين يفترضون أن اختبارات الحمض 
النووي قد تكون ذات مغزى خاص بالنسبة إلى الأشخاص الذين هم - كما وصف 
واريك وولف في يوم ما السكان الأصليين - مجموعات «من دون تاريخ»23, أما 
ريك كيتلز Rick Kittles‏ عاط الأحياء الذي يعد واحدا من الرواد في مشروع 
اختبار السلفء وواحدا من مؤسسي شركة النسب الأفريقي African Ancestry‏ 
Inc‏ في العام 2003 فيشير إلى نقطة حرجة في المادة الترويجية للشركة على شبكة 
الإنترنت» قائلا: «خلافا plied‏ الأمريكيينء إن البحث عن جذور الفرد من خلال 
الوسائل التقليدية قد يشكل تحديا أمام الأمريكيين الأفارقةء من حيث إنهم Bole‏ 
ما يصطدمون بجدار» أي تجارة الرقيق عبر الأطلسيء التي Cd‏ الأسر ومحت 
الهويات. ويقترح أن اختبار النسب بالحمض النووي يوفر طريقة للتغلب على هذا 
الجدارء تلك النقطة في التاريخ التي عبر من خلالها أجدادهم إلى العبودية» النقطة 
التي لا يستطيع أي نص أن يأخذهم إلى ما ورائها ما عدا «نص» الحمض النووي. 
ويذهب كيتلز إلى أن التفاصيل الفنية موثوق فيها Le‏ فيه الكفايةء ويقول إن بعض 
الجدل العام حول شرعية هذا الاختبار قد أربك الجمهور بدلا من 933 oy‏ لكن 
التفاصيل التقنية في ذاتها مربكة. فبيانات الحمض النووي المتاحة لهذه الدراسات 
السكانية gb‏ بأغلبية ساحقة من مجموعات أوروبية أو «أوروبية - أمريكية» 
ومن مجموعة صغيرة نسبيا من المورمون في ولاية يوتاء ومن »1050 شخصا من 52 
مجموعة من ا مجموعات العامة» ال مودعة في مؤسسة جان دوسيت لدراسة التنوع 
البشري Jean Dausset-Centre d»Etude du Polymorphisme Humain‏ 
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- (اختصارا: المؤسسة (CEPH‏ في باريس. فقد جُمعت العينات في باريس من 
مختلف المختبرات كجزء من مشروع تنوع الجينوم البشري Human Genome‏ 
Diversity Project‏ (اختصارا: المشروع (CEPH‏ «من أجل توفير إمدادات غير 
محدودة من الحمض النووي DNA‏ والحمض النووي الريبوزي RNA‏ لدراسات 
التنوع في متتاليات التسلسل وتاريخ الجماعات البشرية الحديثة». حتى لو كان 
جميع الأفراد ال 1050 في مجموعة مشروع تنوع الجينوم البشري من أفريقياء 
فإن محاولة ربط الحمض النووي المشترك بمجموعات أو بقبائل معروفة تاريخيا 
تظل محاولة Prove‏ فأرقام كل مجموعة صغيرةء Wy‏ أن نتساءل: ما إذا كان 
الشعور بالاتصال الذي تستطيع مثل هذه الاختبارات إنتاجه يأتي على حساب 
الدقة والشرعية الفنية. 

ما هو واضح اليوم هو أن العرق لايزال مربحا؛ فالعرق مفيد لعرض الْنتّج. 
ولتحديد المستهلكين الملائمينء وإخبار الناس بأنهم العملاء ا مناسبون من خلال 
وضع علامات على انتج سيميزها المستهلكون ويفهمون مغزاها. وفي كثير من 
الأحيانء فإن التفاصيل التي تجعل اختبارا معينا مناسبا لمجموعة معينة هي 
تفاصيل طفيفة - فرق بسيط في الخطر المفترض أو دراسة صغيرة ذات إيحاءات 
- إلا أن هذه الأرقام جيدة ما فيه الكفاية للتسويق. إذ تقدم الشركة النسب 
بالحمض النووي Ancestry by DNA‏ - شركة الإنترنت للاختبارات الوراثية 
المتاحة للمستهلك مباشرة - اختبارا عرقيا يُشكل «هدية رائعة!», لكنها تُحذر من 
أن اختبارها «لا يتوقع عرق الشخص أو :0455 بل يعطي مجرد تقدير للنسب 
أو الإرث الورائيء على سبيل المثال»9. ويقول موقع الشركة على الإنترنت إن 
العرق «يشمل كلا من الصفات الثقافية والبيولوجية للشخص أو مجموعة من 
الأفراد. وبالنظر إلى أن الاختلافات المادية بين ا مجموعات WE‏ ما تكون مصحوبة 
باختلافات ثقافية, فإنه من الصعب فصل هذين العنصرين من العرق». ويعد 
اختبار هذا الشركة بتزويد المستهلكين ب «تصور حول المناطق الجغرافية 
المحتملة لمنشئهم؛ ومع ذلك فإنه لا يحدد بشكل قاطع جنسيتك. الجنسية 
والعرق كلاهما يتحددان بفعل العوامل الاجتماعية والسياسية التي هي مستقلة 
عن علم الوراثة»7. وتقول الشركة: الاختبارات سوف تكشف عن نسبك عبر 
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سسلالة واحدة من الأصل المباشر (الأب أو الأم)» وتظهر مسارات الهجرة التي 
اتبعت قبل آلاف السنين. معظم النتائج على ما يبدو تأي مصحوبة مسار هجرة. 
وشاح ممتد من الحركة إلى الخارج من أفريقيا dy‏ اتجاهات مختلفة. وبالمثل. 
يقترح مشروع الجينوغرافي أن «نتائجك الخاصة سوف تكشف عن القصة 
الأنثروبولوجية لأسلافك المباشرين من ناحية الأم أو الأب - أين عاشوا وكيف 
هاجروا في جميع أنحاء العام قبل عدة آلاف من السنين؟»09. إذنء يُعتقد أن 
الاختبارات الجينية تقدّم أدلة على الهجرات التاريخية وصلاتها المحتملة بمناطق 
جغرافية بعيدة. 

ما الذي يفهمه العملاء من هذه الادعاءات؟ إن الشهادات الشخصية المنتجة 
لتسويق الاختبارات تخلط تقاليد الأسرة والأسرار غير المحلولة والنمط الفردي 
بعضها ببعض. وتطبخ معها - افتراضيا - شهادات المستهلك واقتراحات المسوقين 
وتعديلاتهم. فهذه القصص تمزج - من دون أي خط فاصل - بين التفاصيل التقنية 
والعاطفية في الإطار نفسه. وضمن هذه البنية يكادون تقريبا يجرون دراسات 
تحليلية علمية. وأقترح أن هذه الروايات هي منتجات مجتمعية. فهي ليست 
كلمات معزولة لأفراد ولكن دستور عام مُتَوَقع. وسيلة للكون في العالم, العالم الذي 
ALS‏ فيه بالعلم عن الحقائق الشخصية. كما أنها منتجات تسويقية مصوغة 
بعناية, نتائج نهائية لتسويق الحمض النووي. في كتابنا اقتبست آنا دوروثي نيكلين 
قول الناقد روبرت وارشو Robert Warshaw‏ الذي قال إن الثقافة الجماهيرية 
«هي الشاشة التي من خلالها نرى الواقع» واطرآة التي نرى فيها أنفسنا»". إن 
الحمض النووي هو الآن لاعب في الثقافة الجماهيرية. وقد ترك المختبر وراءه وانتقل 
إلى bled!‏ الذي لا يمكن للخبراء السيطرة عليه. هذا ليس جيدا على وجه الخصوص 
بالنسبة إلى علم الجينوميات. 

أريد أن أنتقل الآن إلى بعض ملخصات موجزة عن بعض قصص الشهادات 
الشخصية - على أن نعتبرها إنتاجا أدبيا IKE‏ قراءته كإطار أو تلميح أو تصوير أو 
سرد. ولبعض هذه الشهادات GS‏ يشار إليهم بالاسم - وفي بعض الأحيان يذكر 
الموقع الجغرافي للمؤلف - وأنا أستخدم هذه الأسماء على الرغم من أني لا أعرف 
ما إذا كانت حقيقية أو هي أسماء مستعارة وضعت بهدف الحملات التسويقية. 
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وخطر لي أن بعض المحتالين قد يستغلون النمط الفردي بطريقة مبتكرة لكسب 
ثقة عائلة cle‏ لذلك آمل أن تكون الأسماء على هذه ال مواقع وهمية. 

تصف إحدى الشهادات اكتشاف أن الأسرة كانت فينيقية بدلا من أن تكون من 
الفايكنخء وفسر الواسم العرقي racial marker‏ سبب «البشرة الداكنة» - وناقض 
اعتقاد الأب. فالرسالة الموجهة إلى كريس بي 123 (الاسم السري) في العام 2009, 
تذكر أن والده «كان من النمط الإسكندنافيء ذي الشعر الأشقر والعيون الزرقاء. 
وكان يعلم أن كل أسلافه كانوا من الفايكنخ». وحقيقة أن بعض أولاده كانوا «ذوي 
بسشرة أكثر قتامة وعيون الخضراء» بم تؤثر في هذه الاقتناعات. ولكن نتائج الاختبار 
«وجدت أنه ينتمي إلى مجموع النمط الفردي J2‏ وأظهرت مدى ابتعاد والده 
عن سلالة الفايكنغ النموذجي الذي ينتمي إليه بعض أفراد عائلته من جانب 
والدته. النمط الفردي 2[ هو النمط الفردي للفينيقيينء يا للعجب!». وذكر كريس 
بي 123 أن الخبر أثر في أولاده. «لقد كان اثنان من أولادي داثما شديدي الاهتمام 
بالفينيقيين: والآن تزايد الاهتمام بشكل صارخ. يا لها من هدية. OU‏ أخي متشوق 
لتقديم العينة التالية لجمع مزيد من المعلومات. شكرا لكم على هذا المشروع. Lif‏ 
حقا عائلة واحدة كبيرة»40. 

في هذه الشهادة الواحدة تتكشف خصائص الحمض النووي المهمة: سلطته 
ووضعيته في كونه AST‏ إقناعا من الاقتناعات الشخصية أو التقاليد الأسرية. 
أهميته وقوته عبر شبكة القرابة (الأب» الأخء الأبناء)» وشدتها (الذكورية) عبر 
كثير وكثير من الأجيال من الفينيقيين )1550 - 300 قبل (LLI‏ وحتى الوقت 
الحاضرء لتمنح بعض أفراد هذه العائلة الذين يعيشون في القرن الحادي 
والعشرين «بشرة قاتمة» و«عيونا خضراء» عبر أكثر من 2000 سنة (ما يقدر بنحو 
ثمانين جيلا). ولعله من الواضح جدا أن نشير إلى أن العدد الإجمالي للأسلاف عبر 
هذا الزمن سيكون عاليا جدا. ففي حساب واحد على الإنترنت لواحدة من هذه 
الأشجار تبين أن أربعة وعشرين جيلا (وصولا إلى العام 1170) من شأنه أن ينتج 
“MAL 134217727‏ وقي هذه الحساباتء بطبيعة Sled!‏ سرعان ما تتجاوز 
تقديرات تعداد مجموع البشر في الماضي التاريخي» ولكن هذا بسبب ما يسمى 
«انهيار شجرة العائلة» pedigree collapse‏ - حقيقة أن البشر يرتبطون بشكل 
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وثيق لدرجة أن lous‏ من تلك الأسلاف المنفردين سوف تظهر أكثر من مرة 
واحدة في أي شجرة (MALLE‏ أي أن لون البشرة الفينيقية المتصور, استمر بقوة 
جبارة (هناك نقاش علمي مستمر بشأن مظهر الفينيقيين)» فلون البشرة هذا 
يدحض هوية أسرة باعتبارها «فايكنغ». إن كامل السرد موجز ومسرحي وانفعالي 
وغامض. ونتائج الحمض النووي JAS‏ باتزان الأمورء فتعيد تشكيل الهوية وتثير 
اهتمامات عاطفية ملهمة. 

كثير من الشهادات الأخرى تصف خلق علاقات أسرية جديدة أو غير متوقعة 
واسترجاع الصلات المفقودة» وتوفير شبكات اجتماعية حتى لأولئك الذين سأدعوهم. 
اقتداء بإريك وولف Eric Wolf‏ «شعب بلا أقارب». على سبيل SEM‏ في سرد 
على الموقع Lad» ISOGG‏ حزينة» لوفاة الوالدين في وقت مبكرء وعدم معرفة 
«أسلاف عائلته من أسرة ستيوارت» قادا رجلا من ساوث كارولينا -الذي كان يغبط 
أصدقاءه وعائلة زوجته. الذين «يعرفون أسلافهم لأجيال عديدة إلى الوراء»- إلى 
إجراء اختبار النسب. عبر اختبار من شركة الحمض النووي لشجرة العائلة Family‏ 
Tree DNA‏ واتصال مع عام أنساب Spal‏ ستيوارت bado»‏ والده وجده وأجيالا 
كثيرة إلى الوراء. وحددنا موقع صديقة قدهة لعائلة جده» عمرها 99 عاماء وشعر 
بسعادة شديدة للقائها والاستماع لها تقول: Gail‏ ستيوارت. أستطيع أن أجزم من 
النظر إليك!» الآن يخطط للانضمام إلى حفل م الشمل العائلي رقم 100 لعائلة 
ستيوارت في ولاية كارولينا الجنوبية. أخيرا عثر على عائلته». 

وأفادت شهادة أخرى بأن نتائج الحمض النووي خلقت أفرادا جديدين في 
الأسرةء ومع البيانات المسؤولة عن «المتعة العارمة» لمعرفة أنه كانت لدينا أسرة كنا 
نظن أننا قد فقدناها قبل ثلاثة أجيال وستة آلاف ميل» وعبر تسعين عاما». أفراد م 
يكن أحد قد التقى بهم من Ld‏ يتناولون القهوة معاء أو يتحدثون لبعض فيثيرون 
«متعة عارمة» كأعضاء جدد في الأسرة. هذه الأواصر الجديدة كانت نتيجة حملة 
Gis‏ شخص في كاليفورنيا وهو «ابن عم محتمل»» كان «يحاول العثور على الأسرة 
من خلال شبكة الإنترنت». «بسرعة» رجعت النتائج إلى هذا الشخص الذي هو 
«ابن عم لنا» كما أظهرت الصلات. «غني عن القولء ۾ يكن من الممكن أن نشعر 
بسعادة أكبر من MAS‏ 
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أي نوع من السعادة هذه؟ يبدو أنها نوع من السعادة ليست بحاجة إلى شرح. 
إنها عودة العلاقات والصلات بأفراد «كنا نظن أننا فقدناهم» وهم يعيشون حاليا في 
كاليفورنيا. نتائج الحمض النووي ترأب ما كان مصدوعا أو متشظيا في السابق. إنها 
تعويض عن تقلبات التاريخ» والصلات المفقودة: والمسافات الاجتماعية. أما باتريشيا 
ميشز Patricia Mathes‏ 5979 قصتها مع شركة الحمض النووي لشجرة العائلة: 
«يجب أن أعترف ob‏ ذلك أخذني على حين غرة قليلا. كنت قد هُجرت عند الولادة 
وسعيت إلى هذا أملا فقط في أن أجد دليلا على جنسيتي, وبدلا من ذلك لم أجد 
فقط أن أجدادي كانوا من اليهود المجريينء ولكنني وجدت اثنين من أبناء عمومتي 
البعيدين. أول أقارب أعرفهم غير أولادي. إنها حقا تجربة مجزية جداء تستحق 
الانتظار والتكلفة»“. إن الأقارب الجدد من اختبار الحمض النووي يدخلون نظام 
القرابة الصنعي من خلال المختبر. وقصصهم مبهجة وحماسية ومشرقة. إنها SEY‏ 
مع اكتشافات مأساوية للأسرة الثانية للجد. أو صدمة انفضال وتشتّت العائلة بفعل 
الحرب أو الإبادة الجماعية أو المجاعة, ولكنها تكون مسلية وذات مغريات غرائبية. 
فأقارب الحمض النووي الجدد مرغوب بهم دوماء أبناء عمومة مرغوبون جدا من 
قبل التكنولوجيا الحيوية. 

وق رواية «Sal‏ يرويها جويل تشرنیس Joel Cherniss‏ من سان فرانسيسكو. 
G_ES‏ فيها اسم العائلة المشترك عن تار يخ بيولوجي مشترك. كانت أصول والد 
Quaint‏ من الاتحاد السوفييتي السابق» وعندما ple‏ عن dle‏ في هيوستن 
بالاسم نفسه. رتب لفحص JS‏ من ابنه وابن تلك العائلة: «شعرت بسعادة غامرة 
عندما قالت الشركة إن WS‏ العينتين تتطابقان في جميع الأماكن الأحد عشر على 
الكروموسوم -Y‏ ومما زاد من ابتهاجي حقيقة أنه على الرغم من أنني كنت قد 
ترعرعت على مذهب إصلاح اليهودية Reform Jewish‏ والاعتقاد بأنني يهودي 
روميء فقد كنتم قادرين على إخباري بأن جيناتنا متطابقة, هذا هو جين كوهانيه* 
الذي كنت قد قرأت عنه قبل بضع سنوات خلت. كان والدي قد أخبرني أن جده 
كان 155 جوقة الترتيل في كنيس قريته الأوكرانية لمدة 47 عاما. كنت أعتقد أنه لا 
بد أن هناك سبباء والآن أعتقد أنني Gel‏ هذا السبب»9». سلالة يهودية شهيرة: 


(#) جمع كوهين: أسرة أحبار يهودية. (المترجم). 
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كوهانيم. وقائد جوقة الترتيل أوكرانيء وانهيار الاتحاد السوفييتي جميعها مطوية 
معا في هذه القصة العائليةء الأمر الذي يجعل المشتري «يشعر بسعادة غامرة»» أي 
نوع من السعادة هذا؟ 

وأخيراء هناك قصة الأفريقي الأوروبي الأمريكي. وهو مشارك في مشروع 
الجينوغرافيء أفاد بأنه يتوقع أن تكون نتائج فحص الحمض النووي «واضحة جدا» 
«أنا أحسبء حسناء أنا أسود». بدلا من ذلك. «جاءت النتائج مثيرة للاهتمام حقا: 
أوروبا! فالحمض النووي لوالدي يدل على أن أجدادي كانوا من الأوروبيين» الأمر 
الذي لم يكن لدي أي فكرة عنه إلا بعدما صرت جزءا من هذا ا مشروع. إنه يغير 
الطريقة التي أرى بها نفسي؛ لأنه يعطيني نظرة أكثر ثراء وأعمق تقديرا لمن أنا 
ومن أين cual‏ لأنك تعتقد أنك تعرف» ولكن ليست لديك أي فكرة! هذا هو الجزء 
الأكثر إثارة من المشروع الجينوغرافي». ومن ثم فإن الحمض النووي يستحضر أدلة 
على الأفعال - التي في doll‏ التاريخية الصارمة» ونظرا لممارسات تجارة الرقيق» 
ربما كانت اغتصابا أو إكراها جنسيا عنيفا - ويحورها الآن في شكل قصة مثيرة عن 
اكتشاف الذات. حتى لو كانت القصص سجلا بيولوجيا لمأساة إنسانيةء فهي في ble‏ 
صلات الحمض النووي قصص إيجابية ومتفائلة ومشجعة. «إنها قربتني وعائلتي 
من بعضناء فقد كنا ننبش الصور القديمة ونكتشف تاريخا عائليا فقد منذ زمنء 
وعلى الرغم من أننا نمتلكه فعليا فإنه كان قد طوي بعيدا في الستدرات والأقبية. 
إن الكون جزءا من هذا المشروع كان حقا مغامرة مذهلة!»7. هذا هو dle‏ من 
دون أحزان. هذه القصص على مواقع الحمض النووي تدمج التاريخ وعلم الأحياء 
والعواطف والقرابة بطرق تلتقط مفهوم الجمهور لعلم الوراثة وعلم الجينوميات 
في القرن الحادي والعشرين. 


النمو غير الطبيعي للطبيعي 


The Unnatural Growth of the Natural 
في العام 2009« في الولايات المتحدةء بدأ عدد قليل من الولايات بإجراء فحص‎ 
cystic fibrosis إلزامي على الأطفال حديثي الولادة للمرض الورائي التليّف الكيسي‎ 
ومنذ العام 2007 أضيف التليّف الكيسي في ولاية بعد أخرى على لائحة فحص‎ 
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JULY‏ حديشي الولادة» التي تفحص الآن نحو ثلاثين مرضا من الأمراض الوراثية 
في المتوسط. في كل طفل يولد في الولايات المتحدة. بدأ هذا النمط في ستينيات 
القرن العشرين مع الكشف عن اضطراب فينول كتونويا (بيلة الفينيل كيتون) 
«phenylketonuria‏ وهي حالة إذا ما شخصت في الأطفال حديثي الولادة تكون 
لذلك فوائد صحية مباشرة. في كثير من الحالات الآنء تنتج فحوص حديثي الولادة 
معلومات غير مؤكدة أو مبهمةء وهذه هي الحال بالتأكيد في التليّف الكيسي - وهو 
فحص قد يساعد توقيته (أو لا يساعد) الأطفال حديثي الولادة. ولتعقيد الصورة, 
في يونيو 2009 تماما مع استعداد آخر ولاية لبدء فحص حديثي الولادة ALLY‏ 
الكيسيء أظهرت دراسة مسح فرنسية كبيرة أن واحدة من الطفرات» الجين R117H‏ 
وا لمدرج في لائحة فحص حديثي الولادة ليست لها أي علاقة موثوقة مع أعراض 
Atal‏ الكيسي. خلص الفريق إلى أن: «هذه النتائج تشير إلى أن الجين 5811711 
يجب رفعه من لائحة فحص طفرة التليف الكيسي المستخدمة في برامج الفحص, 
وينبغي تقييم الأثر الحقيقي ما يسمى طفرات المرض قبل إدراجها في برامج فحص 
حديثي الولادة وبرامج المسح بحثا عن حاملي الصفة قبل الحمل». وكانت هذه 
ا مقالة الخامسة هي الأكثر قراءة في مجلة علم الوراثة الطبي Journal of Medical‏ 
Genetics‏ في ديسمبر 482009 

مسح هو سبب تكنوقراطي مراقبة وإدارة السكان والوارد إدارة حريصة. ولكن 
حتى في عام ا مسح الجينيء في حالة وجود المرض الذي كان محط اهتمام (gale‏ كبير 
(هناك مزيد من اطقالات العلمية ا منشورة حول التليّف الكيسي منه حول أي مرض 
hs‏ آخر)ء فإن الشكوك والارتباك التكنولوجي يظلان قائمين. فطفرة متفق عليها 
بإجماع» وتدرج في القوائم في جميع أنحاء العام وجد أنها علامة لا هكن الاعتماد 
عليها لمرض ورائي بالغ الأهمية. فكم من الشك والارتباك يسود في العولم الفوضوية 
لتسويق الاختبارات الجينية المتاحة للمستهلك مباشرة؟ 

في مقالته التي يستشهد بها كثيرا «صناعة شعب» «Making Up People‏ 
ال منشورة في العام 2006« في استعراض لندن للكتب London Review of‏ 
Books‏ يقتبس إيان هاكينغ Ian Hacking‏ من نيتشه: «هناك شيء يسبب لي 
أكبر صعوبةء ويستمر في Jad‏ ذلك دون أي راحة: لا هكن وصفه. يعتمد على 
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ما تسمى به الأشياء أكثر مما هي Paddle‏ يستحضر هاكينغ الاقتباس لتأكيد 
وجهة نظره. أن اطلاق أسماء جديدة غير كاف لخلق «أشياء» جديدة» أو وسائل 
جديدة للوجود كش خص, أو أشكال جديدة من التفاعل مع الأصدقاء والأسر 
والموظفين والأطباء والاستشاريين. في هذه العملية من خلق طرق جديدة للكون 
فإن التأثيرات التي تدور في دوائر هي تأثيرات daga‏ جدا. فالناس يختارون إدراج 
أنفسهم في أنظمة طبية وبناء هويات حول فثات تقنية؛ مما يُعيد شكل كيف 
تعمل الفئات نفسه على الاستقرار أو النمو أو التغيير. ولعل أقارب الحمض 
النووي مثال على أنواع جديدة من الناس. 

في معرض دراستها المعقدة على العمل البشري والوجود الإنساني: الحالة 
الإنسانية <The Human Condition‏ تستكشف duo‏ آرندت Hannah‏ 
Arendt‏ ما وصفته ب «النمو غير الطبيعي للطبيعي»» واقترحت أن البشر في 
pal‏ العلمي الحديث أصبحوا قادرين على «فك سلسلة» unchaining‏ 
الأحداث الطبيعية التي لن تحدث في الطبيعة أبدا. أنهم «يستفزون» هذه 
الأحداث ويطلقون «عمليات طبيعية لن يكون لها وجود أبدا من دون البشر». 
أنهم «يستوردون» العمليات الكونية في الأشياء المصنوعة. وفي النظم التقنية 
وا مجتمعات والحكومات - با معنى الخرفي والممازي على حد سواء - بحيث أصبح 
هذا التاريخ العالمي beshi‏ على نحو متزايدء والذي جعله يبدو ليس نتاجا لجهد 
إنساني واع ولكن کتکشف تطور بيولوجي50. 

ومع تمعن الباحثين - عبر الدراسات العلمية - في جماعات البصق والبنوك 
البيولوجية ودهوقراطيات التسويق للمستهلك التي لديها سياسة متماسكة, 
فربما يكون التعاون فلسفيا مع كل من آرندت وهاكينغ تعاونا جيدا. فعلم 
الجينوميات ينمو Ube‏ الأعشاب الضارة المقاومة مبيدات الأعشاب في حقل 
الذرةء يتبرعم في أنواع جديدة من الخبراء» وعلاقات جديدةء وأشكال جديدة 
من الهوية. الأفراد يسجلون أنفسهم وأفراد أسرهم في هذه القصة التي تكتسب 
مصداقية فقط عن طريق روايتها. الاختبارات الوراثية ال متاحة مباشرة للمستهلك 
تبدو في هذه الرواية العامة ليست كنتاج جهد بشريء ولكن باعتبارها دليلا 
بيولوجيا يتكشف ليزيد من حميمية المعرفة الشخصية. وهو يوفر الوصول إلى 
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صلات جديدة وهويات date‏ وأسر جديدة. الشهادات الشخصية الجياشة 
- التجليات السعيدة المتتالية من الصلات الحميمية - تشير تلميحا إلى ما هو 
موضع الرهان. 

إن الطب الجيني اليوم يبدو محتويا على تناقضات عميقة. فالجينوم يقدم 
كبنية شديدة الكشف عن درجة معينة من المخاطرء وكذلك يمكن تصنيفها بسهولة 
وربطها بالهويات الجماعية - قائمة حرفيا على مجموعة غير محددة كقارة على 
سبيل المثال. ف «أوروبا» هي فئة واقعة تحت الحصار في أقسام التاريخ» حيث ينظر 
إليها على أنها اختراع معينء ادعاء سياسي بدلا من فضاء جغرافي. ولكن هذا الكيان 
الزائل والمشحون - أوروبا - هو الآن أيضا فئة بيولوجية راسخةء وسيلة لفهم الوراثة 
في اللحظة نفسها التي تتدهور فيها شرعيتها السياسية. مشترو الاختبارات الجينية 
بإمكانهم أن «يختاروا» أن يكونوا أوروبيين؛ وسيؤثر اختيارهم فيما سيتم الإبلاغ عنه 
كمخاطر هم عرضة لها (تجربتهم الخاصة من المخاطر)؛ من ثم فإن فئة «أوروبي» 
في ا مجموع يمكن أن Jid‏ عن طريق تعريفهم الذاتي لحمضهم النووي الذي يصبح 
جزءا من فئة الأور وبي بعد وقوع الحدث. فيكتب الخيار الاجتماعي («أنا أوروبي») 
في البيانات البيولوجية. 

إن تأثير دوائر هاكينخ تغدو تأثيرات عميقة في هذا المقام. وكما CHAS‏ 
آرندت» «تُستفز» الطبيعة باستمرار في الثقافة, فتنمو وتتوسع لتسترعي انتباهنا. 
فا مستهلكون المنجذبون إلى اللقاءات المفتوحة حول قاعدة بيانات معاهد الصحة 
الوطنية بدافع من اهتمامهم ببيانات جينومهم الفردي سيش عرون بخيبة أمل 
عندما يعلمون أن مشاركتهم لن تؤدي إلى حصولهم على هذه البيانات. وتقترح 
كارين سو تاوسيغ Karen Sue Taussig‏ أن المروجين بقوة للطب الورائي قد خلقوا 
فيضا غريبا من اهتمام الجمهور - فقد أصبح الجينوم محور رغبات وأشواق سيكون 
من الصعب تحقيقها. 

وأشار تقرير التسويق للعام 2002 لشركة بيتينت إنسايتس (رؤى براءات 
الاختراع) Patent Insights, Inc‏ إلى أن «الدراسات التسويقية تتوقع أن 
الاختبارات الجينية ستصبح صناعة ببلايين الدولارات في غضون سنوات 
OP «dls‏ كما Bo‏ تقرير صدر في العام 2001 من قبل فروست وسوليفان 
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Frost and Sullivan‏ أن «الاختبارات الجينية هي أعلى شريحة من حيث 
النمو في الصناعة التشخيصية. مع تقديمها عددا من المنتجات والخدمات 
الجديدة يتجاوز كثيرا قطاعات الأسواق الأخرى». في أبريل 2006 ذكرت بي 
سي سي للأبحاث BCC Research‏ أن السوق الأمريكية للعلاجات ولتشخيص 
الأمراض الوراثية بلغت 4.8 بليون دولار في العام 2005ء ومن المتوقع أن تنمو 
السوق معدل سنوي قدره 8.7 في المائة؛ لتصل إلى 7.3 بليون دولار بنهاية العام 
0. وفي أوائل العام 2008 ذكرت شركة فوجي كيزاي في الولايات المتحدة 
Puji-Keizai USA‏ أن «الاختبارات المعتمدة على الحمض النووي آخذة في 
الانتقال إلى مرحلة جديدة. فالتكنولوجيات التحويلية تسمح بانتقال اختبارات 
وراثية (جين معين) وجينومية (أعداد كبيرة من الجينات) معفّدة من مرحلة 
البحث في مختبرات الأبحاث فقط إلى المختبرات الطبية والأبحاث ads y pall‏ 
وتؤخذ هذه الاقتباسات كلها من الإعلانات التسويقية لتقارير التسويق هذه 
وا موجودة على الإنترنت» وكل واحدة منها يكلف شراؤها آلاف الدولارات. إن 
خبراء التسويق مجتهدون في القيام بعملهم. 

في عام اختبار النسب بالحمض النوويء Laad O‏ تاريخية رائعة من 
الفايكتغ والملوك الأفارقة توفر طباقا حيويا بين أسماء النمط الفردي والأقراد. 
والذوات الحقيقية تتقاطع في قواعد البيانات مع اب معاني المشوّشة؛ والمنفتحة أمام 
مجموعة واسعة من الاستخدامات المحتملة وال مس تقبلية. هذه الاستخدامات 
ا محتملة والمستقبلية هي مهمة في مزيج السرور في صناعة التسلية الجينومية 
أو جينوتينمنت .genotainment‏ أصبح علم الجينوم الشخصي مسألة شخصية 
للاستهلاك المنزليء وليس أمرا يدور في ble‏ المختصين في الرعاية الصحية الذي 
يمكن رصده أو السيطرة dling ade‏ مفارقات paradoxes‏ معينة بخصوص 
الحرية في هذا الموضعء مع اختيار المستهلكين الهوية العرقية الخاصة بهم 
والشركات التي تحاول الوصول إليهم تستخدم هذه الهويات» ومن ثم تدرج 
خيارات المستهلكين في قواعد بياناتها التقنية. وفي أثناء هذه العملية تخلق 
الشركات شبكات جديدة للقرابةء وعلاقات جديدة: وهويات جديدة. ويكون 
للحمض النووي DNA‏ سلطة أعلى من ذكريات الأب الشخصية: فتنسخ التاريخ 
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العائايء. ويحتفظ. الحمض النووي بكامل قواه على الرغم من عدد الأجيال 
التي خلت. إضافة إلى ذلك يولد أقرباء جدد تماما وغير معروفين من قبل لملء 
الفجوات الاجتماعية غير المعترف بها سابقا. 

إن «التنميط التجاري السلبي» للحمض النووي هو في كامل قوته في يومنا هذاء 
ويهدد كل فوائد الطب الورائي التي كافح علماء الوراثة لتأسيسه منذ العام 1950. 
ويحق للمجتمع العلمي أن يقلق حول هذه الدعايات التسويقيةء التي تقوض ثقة 
الجمهور وتنس ب إلى الحمض النووي أكثر مما يمكن أن يقدمه. فقد تركت القصص 
المختبرٌ وراءهاء وجاذبيتها العميقة مقنعة بغض النظر عن التفاصيل التقنية. وانتهي 
باقتباس مما قلناه أنا ودوروثي نيكلين في كتاب سحر الحمض النووي The DNA‏ 
Mystique‏ «إن الخطرء إذن» ليس في أن الوعود المبالغ فيها تهدد gb ob‏ بنتائج 
عكسية على المجتمع العلمي» ولكن بأن مثل هذه الوعود تعمر طويلا إلى ما 
بعد فائدتها العلمية. وما كانت مُصممة لجذب اهتمام الجمهور, فإنها سرعان ما 
تكتسب Bho‏ خاصة بها»69. 
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توليد «طفل أفضل» 
دور الوراثة في الممارسات 
الإنجابية المعاصرة 


SHIRLEY SHALEV 


إن التقدم العلمي في مجال تكنولوجيا 

المساعدة على الإنجاب assisted reproductive‏ 

(ART (اختصارا: تكنولوجيا ال‎ technology 

تمكن الأفراد من التغلب على التحديات الطبية 

والاجتماعية والشخصية المتنوعة وتؤدي إلى 

ممارسات إنجابية وعلاقات أبوية جديدة. 

إضافة إلى WS‏ فإن عديد! من الأفراد والأزواج 

في جميع أنحاء العام يدركون بشكل متزايد 

قوة الوراثة ويتجهون نحو التقنيات الإنجابية 

المتنوعة أملا في توليد ما يتصورونه في العادة 

as «baal Jab» ail,‏ طفل يخلو من مختلف 

الاضطرابات الوراثيةء ويجسد الجنس المفضل 

a‏ لأي اختبار ضمان ولادة لديهمء وربما يعبر عن معاييرهم الجمالية أو 
طفل سليم» صفات أخرى مرغوب فيها. 
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يقدم هذا الفصل لمحة dale‏ ونقاشا Login‏ لوجهات النظر الأخلاقية 
والاجتماعية المتنوعة بشأن الممارسات الإنجابية المختلفة التي تتوافر اليوم 
لأولئك الذين يسعون إلى الحصول على مزيد من التحكم في التركيب الجيني 
لطفلهم المرتقب. إما عن طريق استخدام أمشاجهم gamates‏ الخاصة 
(وإجراء مختلف الاختبارات الجينية وتقنيات التشخيص قبل الغرس) أو من 
خلال شراء أمشاج متبرع بها يعتقد أن لديها صفات وراثية معينة في السوق 
العالمية الحرة (التي هلت كثيرا بواسطة الإنترنت). ويبدو أن هذه الممارسات 
تعكس المفاهيم الاجتماعية في أن بعض الصفات الوراثية هي أفضل وأكثر 
قيمة من غيرهاء وكذلك المفاهيم الخاطئة الشائعة في كثير من الأحيان التي 
تنشرها وسائل الإعلام حول قوة الجينات في تفسير السلوك البشري. ومن ثم 
فإن المناقشة تستكشف هذه الظاهرة الناشئة لتبادل الأمشاج Wile‏ وآثارها 
العميقة في العلاقات الأبويةء وكذلك المصطلحات المستخدمة لوصفها والتفاوض 
حول معانيها. وبناء على ذلك. فإن النقاش يفحص الاهتمام المتزايد في التركيبة 
الوراثية الشخصية والدور الذي تؤديه في تأسيس هويتنا وتشكيل فهمنا الشامل 
thai‏ الظاهري phenotype‏ 


قوة صلة القرابة والعلاقات الوراثية 

ترتبط الممارسات الإنجابية المعاصرة مع العقم في كل من الذكور والإناث» 
والذي يقدر أنه يؤثر في 8 - 14 في BUI‏ من جميع الأزواج في سن الإنجاب في 
جميع أنحاء العالم. وذكر أنه في الولايات المتحدة هتاك 7.3 مليون امرأة. أو 12 في 
المائة من جميح النساء في سن الإنجاب. اللاتي استفدن من خدمات علاج العقم في 
العام 2002. وأكثر من مليون طفل ولدوا في جميع أنحاء العام باستخدام تقنيات 
الإتجاب في حين أن الرضع ال مولودين بتكنولوجيا المساعدة على الإنجاب هم أكثر 
من 1 في المائة من جميح الأطفال المولودين ف الولايات المتحدة و18 في BU‏ من 
جميع الولادات المتعددة. وتقدر التكلفة الإجمالية لتشخيص وعلاج العقم ونتائجه 
بأكثر من 5 مليارات دولار في Parat‏ 
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وسعيا إلى إيجاد الخيارات المتنوعة لتحديات العقم» يطلب إلى الأفراد والأزواج 
المقارنة بين الفوائد والمخاطر والتكاليف لمختلف الإجراءات الطبيةء على سبيل المثال 
التخصيب في أنبوب اختبار in vitro fertilization‏ (اختصارا: التخصيب (IVF‏ 
حقن الحيوانات المنوية داخل السيتوبلازم intracytoplasmic sperm injection‏ 
(اختصارا: الحقن (ICSI‏ التشخيص الورائي السابق للغرس preimplantaion‏ 
genetic diagnosis‏ (اختصارا التشخيص (PGD‏ وحفظ الأمشاج بالتبريد والتبرع 
بها. وهذه الممارسات الإنجابية هي في صلب المناقشاتٍ العلمية والعامة حول القوى 
السياسية والاقتصادية والاجتماعية المتنوعة التي تُشكل تنظيم هذه التكنوجيا 
واستخداماتهاء Mad‏ عن آثارها بعيدة المدى في حرية الاختيار الإنجابية2. 
إن قرار الأفراد والأزواج الخاص بالاستفادة من هذه الخيارات الإنجابية غالبا ما 
Sh,‏ بالطرق التي يقيّمون بها صفاتهم LAL‏ الخاصة, وتصورهم لحياة الإنسانء 
وتعريف علاقات الوالدينء وتقديرهم للرابط الورائي بين الوالدين والأبناء. إذ يبدو 
أن السعي من أجل تأسيس الرابط الورائي - وكذلك القيم الاجتماعية المسبغة على 
القرابة والوراثة - هو ما يكمن وراء استخدام عديد من الممارسات الإنجابية الهادفة 
في المقام الأول إلى ضمان العلاقة الوراثية بين للطفل المحتمل وعلى الأقل أحد 
الوالدين. في الواقعء فإن الأقراد هم على استعداذ لتعريض أنفسهم لمخاطر جسدية 
وعاطفية هائلة”. وتحمل عبء مالي nS‏ وغالبا يحاولون التغلب على معوقات 
لوجستية كبيرة من أجل أن تقام - في نهاية المطاف - علاقات والدين LEB‏ على 
الوراثة وضمان استخدام تركيبتهم الجينية الخاصة بهم. كثير من المرضىء لا سيما 
النساء (اللاتي غالبا ما يكن هن اللاتي يخضعن للعلاج حتى في حالات العقم ذات 
العامل الذكري)ء فيتحملن علاجات الخصوية dG)‏ ويتحملن صعابا كبيرة على 
أمل أنهن سوق يحملن طفلا يحمل صفاتهم الخاصة بهمء أو صفات والديهم“. 
وعلى الرغم من المسارات البديلة (على سبيل المثالء التبني)» فإن الاستخدام المتزايد 
لتكنولوجيا المساعدة على الإنجاب بغرض إقامة رابط Shoo‏ يشير إلى أن القوة 
الدافعة وراء استخدام عديد من الممارسات الإنجابية ا متاحة في صناعة الخصوبة 
اليوم ليست بالضرورة الرغبة في إنجاب طفل أو الكون LF‏ أو آماء بل الكون أبا أو 
Led‏ وراثيا من خلال الحصول على نسله الورا الخاص به. 
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كما يتضح أيضا مدى التركيز على تحقيق الاستمرارية الورائية للمرء من 
التحولات التاريخية التي أعقبت تقديم التكنولوجيات الإنجابية الجديدة مما أتاح 
مزيدا من الفرص أمام ats‏ الذين يأملون في الطفل الورائي الخاص بهم. على 
سبيل UM!‏ بعد تقديم خيار التلقيح في أنبوب اختبارء صار كثير من الأزواج الذين 
يعانون العقم يفضلون الخضوع لدورات محاولات التلقيح في أنبوب اختبار بدلا من 
التقدم بطلب للتبني. وبا مثل» تم اختيار حقن الحيوانات المنوية داخل السيتوبلازم 
بشكل أكثر من اختيار استخدام الحيوانات المنوية المتبرع بها أملا في حل العقم ذي 
العامل الذكري وتحقيق الأبوة الوراثية. إذا نظر إلى مثل هذه الممارسات الطبية 
بهذه الطريقةء فإنه هكن القول إن سلطة هذه الممارسات الطبية تتجاوز مجرد 
تقديم خيارات إنجابية إضافيةء وبذا تكون قادرة على تحديد التوقعات الاجتماعية 
الجديدة والمعايير الإنجابية التي يتزايد قبولها على نطاق واسع وأكثر إلزاما بكثير. 
ومن ثم» ومن المفارقة مكان» فإن ا ممارسات نفسها التي Bole‏ ما تستهدف تحرير 
التناسل البشري وتوسيع طيف الخيارات الإنجابية قد ينتهي بها الأمر في الحقيقة 
بتقييد الحرية الإنجابية في بعض OLY‏ 

thls‏ فإن ا ممارسة المعقدة للتكاثر باستخدام طرف ثالث بشكل العام 
واستخدام الأرحام المؤجرة (التقليدية أو لفترة الحمل) في البلدان التي أصبح فيها 
ذلك متاحا lub‏ وقانونياء على وجه الخصوص”» يمكن أيضا أن ينظر إليها على أنها 
وسيلة أخرى لتعزيز التكاثر الوراڻي. هذه هي led!‏ بالذات في الرجال الذين يسعون 
إلى تجاوز عجز زوجاتهم الإناث عن الحمل بطفلهم الورا» ولكن أيضا بالنسبة إلى 
الرجال غير المتزوجين أو مثليي الجنس الذين يسعون إلى تجاوز عدم وجود شريكة 
أنثى نظرا إلى تفضيلاتهم الجنسية (المعروف أيضا باسم «العقم الاجتماعي»). في 
الولايات gris Busch!‏ برامج الخصوبة على علاج جميع طلبات المساعدة على 
الإنجاب على قدم المساواةء بغض النظر عن الحالة الاجتماعية أو التوجه الجنسي©. 
وهكذا مم تعد الحالة الاجتماعية والميول الجنسية للرجال والنساء عقبة حتمية 
أمام التكاثر. في الواقعء بعض الأزواج مثليي الجنس من الذكور أو الإناث يقررون 
إنجاب طفل واحد من كل شريك من أجل السماح لكلا الشريكين أن يكون لديه 
طفل متصل به وراثیا. 
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إضافة إلى ld‏ يختار العديد من الأفراد تكنولوجيا المساعدة على الإنجاب للحفاظ 
على تركيبهم الورائي لاستخدامهم الشخصي في المستقبل» خصوصا في ضوء الظروف 
الشخصية التي قد تهدد فرصهم بالتكاثر الوراثي في مرحلة لاحقةء مثل حدوث مرض 
شديد» of‏ الخضوع للعلاج الكيماويء أو حوادث الخدمة العسكرية: أو التعرض مواد 
كيميائية خطرة. على الرغم من أن خيار حفظ الحيوانات المنوية والأجنة في البنوك كان 
متاحا منذ فترة طويلةء فإن في الآونة الأخيرة فقط مكن التقدمٌ العلمي النساءَ من حفظ 
بويضاتهن غير المخصبة في تلك البنوك. في نهاية المطاف. هذا سوف يسمح لهن بتجاوز 
القيود التي تفرضها «الساعة البيولوجية» والاستفادة من الصفات الوراثية في وقت 
لاحق في حياتهن من دون الحاجة إلى اختيار شريك ذكر وقت الإيداع. ومن ثم فإن 
خيار حفظ البويضة وأنسجة المبيض بالتبريد هو خيار جذاب أيضا لأسباب غير طبية. 
بل لأسباب اجتماعية (مثل الظروف المهنية أو تأخير الزواج) مع تزايد أعداد النساء 
GWI‏ يسعين إلى تأمين إمكان استخدام تركيبهم الورافي في المستقبل على الرغم من 
ارتفاع التكاليف المادية لمثل هذا الإجراء والمخاطر المحتملة. إضافة إلى ذلك فإن هذه 
الممارسة يبدو أنها خطوة أخرى في ظاهرة فعلية آخذة في التزايد ألا وهي ارتفاع نسب 
تأجيل الإنجاب إلى مرحلة لاحقة في الحياة (ببويضات المرأة نفسها أو من الجهات 
المتبرّعة). على سبيل JELI‏ بين العامين 1996 20063 في الولايات ال متحدةء فإن معدل 
الولادة للنساء GW!‏ تتراوح أعمارهن بين 37 و39 كانت بنسبة 70 في ABUL!‏ واللاقي 
تتراوح أعمارهن بين 40 و44 بنسبة 50 في OF SU)‏ الحمل في المراحل العمرية التي 
تتجاوز 40 و50 و60 وحتى 70 Lele‏ آخذ في التزايد على الرغم من المخاطر الصحية 
(على كل من الأم والجنين) التي ترتبط بالعمر المتقدم MAU‏ 
إضافة إلى eS‏ إن التوق إلى استمرار إرث السلالة الوراثية هكن التعبير عنه 
ليس فقط بالرغبة في النسل الورائي في مرحلة لاحقة في حياة cosh!‏ لكن أيضا من 
خلال الامتداد إلى ما هو أبعد من حياته» كما يتضح في الطلب المتزايد في جميع 
أنحاء العام للتكاثر بعد الوفاة. فقي السنوات الأخيرة» ارتبط تنامي ظاهرة استرجاع 
الأمشاج بعد الوفاة بالسياقات المدنية والعسكرية المتنوعة, إذ يطلب شركاء أو آباء 
وأمهات المتوفين من رجال ونساء أو من هم في guè‏ حصاد أمشاج أحبائهم «من 
أجل توليد طفل سيحمل تركيبهم الورائي بعد CPEB‏ 
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وأخيراء فإن السعي لاستخدام التركيب الوراڻي الخاص باطرء هو حلم يشترك 
فيه أيضا بعض الأفراد الذين ogbe‏ العقم والأزواج من الجنس نفسه والآباء 
المكلومين والأمهات الثكالى الذين يأملون - بيأس - بتوليد طفلهم الورائي في يوم 
ما من خلال خيار مستقبلي في الاستنساخ cloning‏ البشري. ويتضل هذا الاحتمال 
th!‏ » للجدل أيضا بمناقشة مثيرة للجدل حول الإمكانات العلاجية والإنجابية 
لأبحاث الخلايا الجذعية الجنينية البشريةء والجدل الدائر حول القوانين واللوائح 
ذات الصلة03, 

باختصارء يبدو أن الممارسات الإنجابية المعاصرة على حد سواء تعكس وتعزز 
الرغبة المشتركة للتكاثر الجيني والمنظور الاجتماعي ذات الصلة بإنتاج نسل يحمل 
التركيب الورائي الخاص بالمرء. ولكنء يبدو أن الآباء ا محتملين يلجأون بشكل متزايد 
ليس فقط لضمان علاقة وراثية بأبنائهم عن طريق تلك الممارسات» بل أيضا على 
أمل أن يعززوا صحتهم» ويتجنبوا بعض الإعاقات» بل وربما حتى السيطرة على بعض 
الصفات الوراثية الأخرى لطفلهم. 


في الطريق إلى طفل «أفضل»: القضاء على الاضطرابات والصفات الوراثية 

بالنسبة إلى كثير من الأفرادء يبدو إن الرغبة في طفل ورائي خاص باممرء مرتبطة 
كذلك بالتطلع إلى طفل سليم. يولد نحو 6 في المائة - من الأطفال في جميع أنحاء العام 
كل العام (نحو 7.9 ملايين طفل رضيع) - بعيوب خلقيةء فهي تحدث في ما يقرب من 
حالة واحدة من كل 20 حالة Pram‏ قد يكون السبب ف العيوب الخلقية شذوذ 
الكروموسومات أو عيب في أحد الجينات أو مجموعة من الطفرات الوراثية. ومع ذلك» 
فإنه ينبغي أيضا أن نعرف أنه ليست كل العيوب الخلقية هي بالضرورة وراثية (فقد 
تكون بيئية أوعشوائية أو قد تكون بفعل عوامل غير مفهومة). 

ويجرى الفحص الورائي ما قبل الولادة عادة قبل الشروع في الحمل للمساعدة 
على تحديد الأفراد الذين هم أكثر عرضة لاضطرابات وراثية وتشوهات خلقية معينة 
(على سبيل JÈL‏ مرض تاي ساكس disease‏ وداءة197-5). في بعض المجتمعات». 
يستخدم الفحص الجيني قبل الزواج لتحديد ناقلات الأمراض الوراثية الممائلة» ومن 
ثم التحكم في اختيار الزوجين من أجل الحد من انتشار أمراض وراثية معينة (على 
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سبيل Slt!‏ منظمة دور يشاريم Dor Yesharim‏ التي تقدم الفحص الجيني 
لأعضاء الجالية اليهودية قبل الزواج). 

كما تجرى فحوص إضافية غير باضعة non-invasive‏ بشكل اعتيادي خلال الثلث 
الأول والثاني من الحمل (بما في ذلك فحوص السونار واختبارات الكيمياء الحيوية لدم 
الأم الذي يسمى bole‏ التقييم المبكر .(Early Risk Assessment bleut‏ كما eas‏ 
أيضا اختباراتٌ جينية أخرى للنساء في سن معينة أو امُشخصات بأمراض معينة لتحديد 
ما إذا كان الجنين متأثرا بأي شذوذ في الكروموسومات (على سبيل ال مثالء متلازمة 
داون (Down syndrome‏ وذلك isl‏ عينات الزغابة اللشيمية chorionic villus‏ 
sampling‏ أو بزل السائل الأمنيوني amniocentesis‏ وكلاهما ينطوي على احتمال 
صغير من حدوث إجهاض. وقد أشارت منافشة علمية ونسوية كبيرة إلى الضغط الطبي 
والاجتماعي الذي تواجهه عديد من النساء بخصوص هذه الاختبارات» وكذلك تأثيرها 
في مجمل تجربة الإنجاب(". 

واستنادا إلى اكتشاف تقنية استخلاص الحمض النووي من دون خلايا جنينية, 
تتوافر الآن في السوق اختبارات وراثية جديدة لفحص الجنين من النوع المتاح 
للمستهلك مباشرة.ء تسمح هذه الاختبارات باستخراج مواد من الحمض النووي من 
دم الأم لتقييم حالة الجنين في الثلث الأول من العمل؟". ومن المتوقع أن اختبارات 
التشخيص ما قبل الولادة بطرق غير باضعة Non-invasive prenatal diagnosis‏ 
ستصبح المعيار الجديد في التشخيص ما قبل الولادة نظرا إلى حقيقة أنها تلغي تماما 
مخاطر الإجهاض ويمكن إجراؤها في وقت مبكر من 6 إلى 10 أسابيع بعد الحمل. ولكن 
الجدل الدائر حول تقنية التشخيص ما قبل الولادة بطرق غير باضعة يتعلق أيضا بعديد 
من المخاوف بشأن احتمال إسهام هذه التقنية في طمس الخط الفاصل بين الضرورة 
الطبية واختبارات الجنين غير الطبية. وتقويض اشتراطات الموافقة المطلعة infrmed‏ 
consent‏ خصوصا مع عدم وجود تنظيم ملائم حالياء وتوليد انطباع بدقة التحليل 
وهو الانطباع الذي غالبا ما يرتبط مع تقديم عينات من الدم. وقد أثير هذا القلق حول 
طرق تفسير الأفراد لنتائج اختبارات ما قبل الولادة في ضوء حقيقة أن عديد من تلك 
الاختبارات تقدم نتائج «تنبئية» وليست «تأكيدية»07. 


(#) عملية الحصول على إذن قبل إجراء التدخل الصحي أو البحثي على شخصء وشرح كل تفاصيل الإجراءات 
وال مخاطر. [امترجم]. 
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وهكذا يبدو أن هناك dele‏ إلى مزيد من النقاش حول الخصائص العامة 
للاختبارات والمسوحات الوراثيةء وطبيعة نتائجهاء والإدراك العام لنتائجها. بالطبع» 
قد تكون نتائج الاختبار في بعض الأحيان إما سلبية بالخطأ"" أو غير حاسمة أو 
غير متناسقة. على سبيل JEL‏ تم الإبلاغ عن وجود تناقضات بين نتائج التحليل 
dhol‏ الذي أجري على الجنين والاختبارات الوراثية اللاحقة على الجنين أو الطفل 
(على سبيل المثال» عندما يولد الأطفال بأمراض وراثية كان من المفترض تجنبها من 
خلال التشخيص الوراني السابق للغرس)". إضافة إلى ذلك» فقد لوحظ أن إضافة 
تسميات تفسيرية على نتائج اختبار الفحص الوراثي ما قبل الولادة (على سبيل 
Stl‏ «سلبي» أو «إيجابي»)ء ومقارنتها مع نتائج عددية. يؤدي إلى تغييرات في 
إدراك المخاطر والنوايا السلوكية للآباء المحتملين0©, 

هذا يسلط الضوء على أهمية النقاش الشامل والتوعية العامة للمساعدة 
في سسد الثغرات المحتملة بين المعاني الحقيقية لنتائج الاختبارات وطريقة إدراك 
الآباء المحتملين لها. كذلك. ستشجع مثل هذه المناقشة الأفراد في المراحل الإنجابية 
مختلفة على تطوير توقعات AST‏ واقعية حول الاختبارات الوراثية المختلفة. فضلا 
عن اكتساب فهم أوسع للنتائج ا محتملة المختلفة (على سبيل EL!‏ قد تكون بعض 
العيوب قاتلة في حين أن البعض الآخر قد يكون gal LB‏ وقد Jad‏ عن بعض 
الأمراض المختلفة بدرجات متفاوتة من الشدة). ولهذا الأمر أهمية كبيرة لا سيما في 
ضوء حقيقة أن LUI‏ المحتملين يميلون إلى أن يكونوا عرضة للسعي J}‏ نتائج قاطعة 
بشأن صحة أطفالهم المحتملين20. 

إضافة إلى ذلك. فإن مثل هذا النهج الشامل قد يسهم أيضا في تجنب «أسطورة 
الاجتثاث» myth of elimination‏ المحتملة. ويتعلق هذا المفهوم بقدرة yar:‏ 
الممارسات التشخيصية المختلفة على توليد مفاهيم dows‏ ومرض تؤدي إلى شعور 
زائف من اليقين. edb‏ لا تنتج الاختبارات الوراثية بالضرورة نتائج محددةء deg‏ 
الرغم من أن عدد الأمراض الوراثية القابلة للاكتشاف بالفحص يتزايد باستمرار 
(اختبارات جديدة تُمكن من تعرف أكثر من Ble‏ مرض الأمراض الوراثية من خلال 
عينة واحدة)22, إلا أن هذه الاختبارات لا يمكنها (في الوقت الحاضر) تفسير 
النطاق الكامل من الاضطرابات الوراثية اطموجودة. ومن ثم» فمن أللهم تشجيع 
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الآباء المحتملين على إدراك أن اجتثاث بعض الأمراض الوراثية لا يعني - gh‏ حال 
من الأحوال - القضاء عليها جميعاء ففي نهاية ا مطافء لا هكن لأي اختبار ضمان 
ولادة طفل سليم. 

وعلى الرغم من ذلكء فإن ممارسة التشخيص ما قبل الولادة (والتي تستخدم 
جنبا إلى جنب مع التخصيب في أنبوب) OSE‏ من إجراء الاختبارات الجينية للأجنة 
قبل نقلها إلى الرحم. ومما لا شك edad‏ أن القدرة على تحديد اضطرابات وراثية 
محددة قبل الزرع هي قدرة ذات قيمة كبيرة عند كثير من الأفراد. وخاصة لحاملي 
الأمراض الوراثية المختلفة, وذلك لأن التشخيص ما قبل الولادة يمكنهم من تجنب 
ويلات تربية طفل مريض أو حدوث الإجهاض في منتصف فترة الحمل. وبالتأكيد. 
فإن ثلثي جميع حالات التشخيص ما قبل الولادة في العام 2005 كانت تجرى من 
أجل الكشف عن شذوذ الكروموسسومات. ومع ذلك» فإن هذه الممارسة هي 
في صميم جدال يدور بين مختلف وجهات النظر الأخلاقية والقانونية والدينية 
والاجتماعية حول وضع الجنين في مراحل النمو المختلفة. وحول شرعية فحص 
الجنين والاختيارء وتحديات BLEW‏ البيولوجيا المتضمُنة في تحديد أي نوع من 
الاضطرابات الوراثية yy‏ الامتناع عن زرع الأجنة في الرحم*. إضافة إلى td‏ يمكن 
لهذه الأنواع من القرارات أن تضيف Glee‏ جببيدة لتعريفات «الصحة» «ubbing‏ 
و«الحياة الطبيعية». وهي تعريفات ليست متجذرة فقط في عام الطبء ولكنها 
مستمدة أيضا من القيم الاجتماعية والأخلاقية والثقافية™*. 

وعلى الرغم من أن استخدام التشخيص ما قبل الولادة للكشف عن الأمراض 
الوراثية مقبولٌ على نطاق واسع. فإنه في بعض الحالات يُطبق في غياب اعتبارات 
طبية فقط Sig)‏ إرضاء التفضيلات الفردية لبعض الصفات الوراثية ا مرغوبة فيهاء 
ومن ثم تعتبر مثيرة للجدل بشدة. على سبيل JEL‏ على الرغم من أن اختيار نوع 
الجنس يُجرى في بعض الأحيان لأسباب صحية (أيء لاجتثاث خطر الإصابة بأمراض 
وراثية تعبر عن نفسها في واحد فقط من الجنسين)» فإن الجدل الدائر حول هذا 
تمتد جذوره بشكل رئيسي في استخدام إمكاناته من دون أي اعتبار طبي لأغراض 
وطنية أو فردية» مثل موازنة العائلة أو التفضيل الراسخ للوالدين لجنس بعينه29. 
بالطبعء فإن مسحا شمل 415 عيادة من عيادات تكنولوجيا المساعدة على الإنجاب 
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في الولايات المتحدة يشير إلى أن اختيار جنس المولود عن طريق التشخيص ما قبل 
الولادة يتم تطبيقه لتجنب مرض dhe‏ في 58 في المائة من عيادات التشخيص ما قبل 
Sool!‏ كما يقدم على نطاق واسع من قبل 42 في المائة من عيادات التشخيص ما 
قبل الولادة في غياب أي داع «ub‏ لمجرد إرضاء تفضيل الآباء المختملين”*. 

المواقف الأخلاقية تجاه اختيار جنس المولود في غياب ضرورة طبية تميل إلى 
التفاوت بين وجهة نظر محافظة (تتخذ موقفا lajlo‏ ضد ذلك)ء ووجهة نظر 
متساهلة (تدعم ذلك. شريطة أن يكون التلقيح في أنبوب قد أجري في البداية 
لأسباب طبية)» وموقف متوسط (يعتبر اختيار الجنس مشروعا مادام هناك داع 
طبي مسبق من التشخيص ما قبل الولادة)*. بناء على ذلك يُنظم القانون ممارسة 
اختيار الجنس في مختلف أنحاء العامء بينما يُحظر في بعض البلدانء ومع ذلك فإنه 
جائز في الولايات المتحدة الأمريكية وغيرها. 

وعلى الرغم من أن التشخيص ما قبل الولادة حاليا بعيد عن متناول كثير من الآباء 
ا محتملينء فإنه قد أثيرت مخاوف بشأن الاحتمال المستقبلي للمساهمة في ظاهرة . 
موجودة بالفعل تستخدم التقدم في التقنيات الإنجابية المتقدمة SLD‏ في التوازن بين 
الجنسين في المجتمعات بحيث هيل تجاه جنس محدد. فعلى سبيل JEM‏ في عديد 
من البلدان الآسيويةء وخاصة الهند equally‏ حيث تم توظيف التكنولوجيا الإنجابية 
للقضاء على GUY!‏ عبر الطرق الطبية المختلفة. أدت الرغبة في إنجاب الذكور إلى 
نسبة عالية بشكل غير طبيعي من الذكور إلى الإناث في تعداد السكان. ونتيجة 
لذلكء يمكن لاختيار الجنس في النهاية أن يؤدي إلى إبادة الجنس gendercide‏ ونتائج 
ديموغرافية Sole‏ ذات أثار على الأسرة وا مجتمع وتستمر عبر الأجيال. 

إضافة إلى ذلك» وبينما تصبح تقنيات التشخيص متاحة أكثر فأكثر. فمن 
المرجح أن الاختيار المتحيز ضد الأجنة الإناث أو إجهاضها سيكون أكثر يسرا وقابلا 
للتحقيق. في الواقعء puts‏ التقديرات إلى أن 20 مليونا من GLY!‏ المحتملات قد 
تم القضاء عليهن في الهندء وفي الصين OLS‏ الذكور الذين تقل أعمارهم عن 20 
تجاوزت أعدادهم أعداد الإناث ب 32 مليونا في العام 22005. إضافة إلى «US‏ 
فمن المعلن عنه على نطاق واسع أن هناك نحو 160 مليون فتاة وامرأة في alas‏ 
ا مفقودين في العا 0. 
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aU‏ إن تطور التكنولوجيا الطبية سهل egal‏ - من عدة نواح - انخفاض المواليد 
الإناث في مراحل مبكرة من النمو البشري. تماما كما استخدم تزايد توافر تقنيات تحليل 
بزل السائل الأمنيوني والموجات فوق الصوتية (السونار) للتحول من وأد البنات بعد 
الولادة إلى الإجهاض الانتقاني للأجنة غير المولودة (قتل الأجنة (SLY! feticide‏ وهكذا 
فإن تقديم تقنيات التشخيص ما قبل الولادة تسمح باجتثاث الأجنة الإناث في مرحلة 
سابقة حتى قبل الزرع (قتل العلقة embryocide‏ الأنثى)!71. كما ذكر أن تحديد 
جنس الجنين يمكن الحصول عليه عن طريق اختبار التشخيص ما قبل الولادة بطرق غير 
الباضعة الجديدةء ومن ثم توسيع نطاق الطرق ال ممكنة التي هكن تطبيقها لغرض تحديد 
الجنس والاختيار””. ومن ثم» على الرغم من أن تفضيل البشر لجنس واحد على الآخر 
ليس بالأمر الجديد, يبدو أن الأساليب التي يتم استخدامها لتحقيقه قد تغيرت بشكل 
كبير مع مرور الوقت» في وقت يسمح فيه التقدم في التكنولوجيا الطبية في الوقت الحاضر 
بتحديد الجنس والتدخل في مرحلة مبكرة من عملية النمو البشرية (انظر الشكل 1). 


التلقيح Fertilization‏ | الغرس Implantation‏ |الولادة 

بعد الغرس: بعد الولادة 

قتل الجنين feticide‏ قتل الرضيع JoY infanticide‏ 
stu embryocide‏ على | الانتقاني 
الجنس القتل الانتقائي بناء على الجنس للأطفال 


الغرس الانتقاني للعلقة | الإجهاض الانتقائي للأجنة 
بناء على الجنس بعد | بعد السونار أو تحليل 
التشخيص الورائي قبل | بزل السائل الأمنيوني 
الغرس 


الشكل (1) اختيار الجنس عبر مراحل النمو البشري 


وأخيراء على الرغم من أن اختيار الجنس لا يتلاعب بجينوم المولود ولا يشمل 
أي شكل من أشكال الهندسة الوراثيةء فإنه يدل على الخط الرفيع بين تطبيق 
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التكنولوجيا الإنجابية من أجل تلبية السعي للحصول على طفل سليم (كما هو 
موضح في جميع أنحاء هذا القسم) وتزايد التدخل الطبي في عملية الإنجاب لغرض 
تلبية التفضيلات الفردية أو الوطنية (بغض النظر عن الاعتبارات الطبية)*. كما أنه 
بمنزلة مثال ممتاز على الطريقة التي تكون فيها الاستخدامات المعاصرة للممارسات 
الإنجابية في الغالب تعبيرا عن السياقات الثقافية والسياسية التي تمتد إلى ما هو 
أبعد من الاعتبارات الطبية في عام القيم الاجتماعية**. إضافة إلى ذلك يبدو أن 
العلم وا مجتمع كلاهما يؤثر في الآخرء فمن dye‏ تؤثر القيم الاجتماعية في الاهتمام 
والاستثمار في البحث العلمي» بينما من ناحية أخرىء يعكس التقدم العلمي المجتمع 
ويردد أصداء ممارساته ومفاهيمه. 

يوضح الجزء التالي أكثر كيف أن هذه الانعكاسات من طليعة الأبحاث 
الجينية تغدو -بشكل متزايد - عناوين رئيسية وتردد صدى مجموعة واسعة 
من القيم الاجتماعية والطفاهيم المتعلقة بالدور الذي يؤديه تركيبنا الورائي في 
تشكيل الفعل البشري والسلوك الأخلاقي. ومع اكتساب الآباء ا محتملين مزيدا 
من السيطرة على الصفات الوراثية المحدّدة لأبنائهم المحتملينء وهذه التصورات 
بشأن المدى الذي يؤثر تركيبنا الورائي في حياتنا يبدو أن لها تأثيرا أكبر في الطريقة 
التي نفهم ونقدر بها صفاتنا الوراثية الخاصة بنا ونعتقد أنها جديرة بأن تورث 
إلى أطفالنا. 


من ال مسؤول عن ماذا؟ فهم نمطنا الظاهري من خلال نمطنا الورافي 

إن تزايد المخاوف من الكشف عن خصائص وراثية معينة وتفضيلها واختيارها 
هي مخاوف في صميم النقاش الرنان. وقد يكون الانتباه المنصب على هذه المسألة 
بفعل الادعاءات ILL‏ فيها والواردة في التقارير العلمية الحديثةء والتي يستشهد 
بها كثيرا pasg‏ على نطاق واسع في وسائل الإعلام من أن تركيبنا الوراڻي هو 
الملسؤول -افتراضيا - عن كثير من السلوك البشري. على سبيل JEM‏ تشير تقارير 
وسائل الإعلام إلى تفسير Glo‏ للتدخين (احتمال التدخين وصعوبة في الإقلاع عن 
التدخين وخطر الإصابة بسرطان CABI‏ الإفراط في تناول الطعام (الأساس الجيني 
للسمنة)) الأداء الضعيف في اختبار القيادة (على أساس جين معين)” ومعرفة 


سر 
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الاتجاهات (الربط بين جينات مفقودة ومعرفة الاتجاهات POA SISA!‏ وكذلك 
التنمر والعدوان*©. وإضافة إلى US‏ يبدو أن التقارير الإعلامية تربط باستمرار 
بين جينات معينة بقائمة لا آخر لها من gl ul‏ مثل تفضيلات الذوق والحساسية 
للطعم O A‏ والعدائية والغضب والمشاكسة8. بل وحتى السلوك JU)‏ للذين 
يتجاوزون قدراتهم المالية ويتكبدون دیون بطاقات ASL SY‏ 

ويبدو أن هذه الروايات تبالغ في تقدير دور النمط الورائي كتفسير أساسي 
لسلوك الإنسان المعقد. كما تبالغ في دعم التفكير الاختزالي الذي يقول إن مزيدا ` 
ومزيدا من جوانب حياتنا هي نتيجة لنسبنا. وهكذا على نحو متزايد يتم التأكيد 
على تراث من الماضي بدلا من الأفعال الحالية. ويبدو أن الرسالة الأساسية للآباء 
المحتملين هي التركيز في بعض الأحيان على الصفات الوراثية التي يمكنهم - 
احتمالا - أن يختاروا نقلها إلى أطفالهم المحتملين من أجل منحهم مستقبلا أفضلء 
بدلا من التركيز على الدور الذي يمكن أن تؤديه خيارات الوالدين في تشكيل مواقف 
الأطفال Ute‏ خيار التغذية المتوازنة وقيادة السيارة بمسؤولية والعلاقات السليمة 
وإدارة الغضب anger management‏ والإدارة المالية والتفاعل الاجتماعي» وغير 
ذلك من سلوك يمكن أن يكون له أثر أكبر في حياتهم. 

إضافة إلى ذلك فإن هذه الادعاءات تشي على ما يبدو إلى أن نقصنا Bll‏ 
المزعوم قد يُنقل إلى أطفالناء إلا إذا استفدنا من التقدم العلمي المستقبلي الذي قد 
يسمح لنا يوما ما بتعديل بعض الصفات الوراثية”. على سبيل SUM‏ في يوم من 
الأيام قد نكون نظريا قادرين على أن ننتج Mab‏ لن يدخن ولن يسرف في تناول 
الطعام ولن يعتدي على الآخرين أو يسرف في الصرفء وسيكون موهوبا بذوق رائع 
ومهارات ملاحة مكانية ممتازة. 

إن تقارير وسائل الإعلام حول مختلف «اختراقات» الاكتشافات العلمية بين 
LY‏ قوة الإعلام الجماهيري في نشر إطار مفاهيمي نفهم من خلاله تركيبنا الوراي» 
مما يقودنا إلى نقاش أوسع حول المسؤولية الأخلاقية الصحافية. لكنء لوحظ Las}‏ 
أن المسؤولية عن مثل هذه العناوين المبالغ فيها لا تقع فقط على الصحافة. وإنما 
هي نتيجة العلاقات المتبادلة المعقدة بين مجموعة العلماء والصناعة والحكومة 
وجماعات المصلحة49. 
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مع ذلكء فإن وسائل الإعلام (المطبوعة والإذاعية والافتراضية (virtual‏ قد أصبحت 
مصدرا رئيسيا للمعلومات وعاملا متناميا في عمليات اتخاذ القرارات الفرديةء وخاصة 
فيما يتعلق بالصحة والتكاثر والقضايا المعقدة الأخرى التي ليست لدى الغالبية من 
العامة wll‏ أي خبرة شخصية فيها أو معرفة سابقة بهاا“. وهكذا يبدو أنه أيضا 
في حالة علم الوراثة» تؤدي وسائل تؤدي دورا كبيرا في تحفيز الوعي العام ونشر 
ا معلومات وا مفاهيم حول ele‏ الوراثة بشكل cele‏ وعلى وجه الخصوص حول تزايد 
قوى جينات مستقلة بذاتها في شرح مجموعة متنوعة من السلوك البشري. على 
سبيل المثال» على الرغم من أنها تعترف بدور العوامل الثقافية والخصائص العامة 
لعلاقة معينةء فإن التغطية الإعلامية تقترح أن هناك أساسا جينيا للخيانة: «كثير جدا 
من علاقات الليلة الواحدة؟ اللوم يقع على جيناتك؟»» أو «قد تكون الجينات 
هي المسؤولة عن الخيانة»”“ أو «هل بإمكان جين الزواج الأحادي monogamy‏ 
مكافحة الخيانة؟»“» أو «خيانة المرأة كلها مكتوبة في الجينات»4*7, «الباحثون في 
جامعة بوسطن يربطون بين أحد الجينات والخيانة»9*, أو «جينات الخيانة؟ العثور 
على علاقة وراثية لصعوبات الارتباط في علاقة»52, أو «الرغبة في الخيانة... إنها في 
Pel glue‏ أو «الخيانة قد تكون في الجينات»» أو «إن جين الغش في الحب: 
واحد من كل أربعة ولدوا ليكونوا غير «alo‏ كما يدعي العلماء». 

إضافة إلى ذلسك» ذكرت تقارير إعلامية أخيرا تطوير نوع من «اختبار الخيانة» 
قد يكون ممكنا في مرحلة ما في المستقبل: «إذا odo‏ العلماء جين الخيانة, فإن هذا 
سيزيد من احتمال أن يصبح لدينا يوما ما اختبارٌ لذلك. والذين يخططون للزواج 
سيمكنهم حينئذ, من الناحية النظرية» اختبار الشريك المرتقب لتقييم خطر الخيانة 
في المستقبل»7©. ومن المحتمل أن مثل هذا يثير الآمال في قوة هذا الاختبار - القابل 
للنقاش gl)‏ أي من الاختبارات المستقبلية) في التنبؤ بسلوكنا الاجتماعيء على الرغم من 
إدراك - من جهة - أن أولئك الذين لا يحملون مثل «جين الخيانة» هذا من المحتمل 
أن يكونوا غير مخلصين HUIS‏ ومن ناحية أخرىء OB‏ أولئك الذين يُحدّدون على أنهم 
«حاملون» Jab‏ هذا الجين قد لا يخونون شركاءهم بالضرورة. لذاء حتى لو غدا مثل 
هذا الاختبار متاحا يوما ماء فإن فعاليته كأداة قيمة لاختيار شريك الحياة لاتزال موضع 
Lit‏ لاسيما في ضوء عديد من العوامل النفسية والثقافية والاجتماعية الأخرى التي 
تؤدي دورا رئيسيا في العلاقات الإنسانية. 
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وعلى الرغم من أن فكرة اختيار شركائنا على أساس التركيب الوراثي ليست 
بالفكرة dated!‏ فإن هذه التقارير الأخيرة حول إمكان التعرف على صفات وراثية 
dies‏ تزيد من تقبثل معقولية هذا الاحتمال. وإن مثل هذه الادعاءات المبالغ فيها 
فيما يتعلق بالدور الذي قد تؤديه بعض الصفات الوراثية في حياتنا oa‏ أشكلا 
جديدة من المفاوضات في نقاش السلطات حول الصفات التي تستحق استثمار 
الموارد في إجراء مزيد من الأبحاث عليها. ويرتبط هذا النقاش أيضا مع مفاهيم 
المسؤولية الشخصيةء لأنها تتعلق من سيكون في النهاية مسؤولا عن مختلف أنواع 
السلوك الاجتماعيء وما الذي يمكن فعله للقضاء على عيوب بشرية معينة. 

يتضح مثل هذا النوع من النقاش أيضا في اللغة التي يعلن من خلالها عن 
الاكتشافات العلمية في الجينات المعزولة وتُقدم في تقارير للجمهور العام. إن 
التحليل الإعلامي لمثل هذه التقارير يقترح تأطير هذه الاكتشافات العلمية ضمن 
«خطاب اتهام» discourse of accusation‏ أي Gal‏ ميل إلى توظيف مصطلحات 
tad‏ أو حتى تعفي الأفراد من أي شعور بالمسؤولية أو ملامة على عيوب من 
قبيل: «غير قادر على الإقلاع عن التدخين؟ لم جيناتك؟»9", «إذا كنت تدخن كثيرا 
فلم جيناتك يقول الخبراء»”*. «لديك مشكلة في الانحشار في بنطلونك الجينز 
gi‏ اللوم على جيناتك؟»79, «سائقٌ سين؟ Su‏ جیناتك ٩»‏ «تستيقظ مبكراء تبقى 
سهرانا: لم جيناتك»' «ثتوق إلى الخيانة؟ لم جیناتك »° » el»‏ جيناتك لهذا التوق 
الشديد إلى القهوة, تقترح Padlo]‏ «تفرط في تناول الطعام؟ لم جيناتك»637) 
«تفرط في الشراب؟ gl‏ اللوم على جيناتك»» «فقدت كل شيء في سوق الأسهم؟ 
لم جيناتك؟»؟» «لا ترغب في ممارسة الرياضة؟ لم جيناتك؟»؟ء «تشعر بالوحدة؟ 
الجينات قد تكون معيبة؟»؟. «منزلك مبعثر؟ لم جيناتك؟»9©, «تحدث بشكل 
منغوم؟ ألق اللوم على جيناتك؟»» «نساء حادات الطباع هكن إلقاء اللوم على 
الجيتات» )© «تكره البروكلي؟ السبانخ؟ لم جيناتك.»)» «إذا كنت لا تأكل الخضرء 
ail‏ اللوم على جيناتك72. 

1 يتكرر خطاب الاتهام هذا عبر جميع وسائل الإعلام المعاصرةء ويقترح أن اللوم 

بالنسبة إلى أغلب العيوب البشرية يكمن في المقام الأول في جينات منفردة معينة. 
ويؤسس للاعتقاد الخاطئ أن الكشف عن جينات معينة في جسم الفرد هو هنزلة 
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مؤشر كاف على السلوك المرتبط بهذا الجينء وهذا يولد شكلا جديدا من أشكال 
الاختزال الورائي: يمجد القوة التي تعزى إلى جينات منفردة على أنها idl‏ جوهر 
الفعل البشري. 

هذا ينقل مفاهيم غير دقيقة بخصوص العلاقة السببية الوراثية والقدرة التنبئية, 
ففي حين أنه يفترض وجود علاقة سببية قاطعة بين سبب وراي ونتائج سلوكية, كما 
يتضح من النمط المشترك في عناوين الأخبار التي شاهدناها أعلاه موظفة متتاليات 
من الأسئلة والأجوبة”7 ويؤطر هذا الهيكل العيب المعروض (الإفراط في تناول 
الطعام والخيانة والتدخين. والإسراف في الشرب» أو أي كان) باعتباره سؤالا الجواب 
ais‏ هو الجيناتٌ المحدّدة. إن Ute‏ هذا التأطير يمجد أيضا دور علم الوراثة كعلاج 
محتمل لأنواع من سلوك الإنسان التي م Jed‏ بعد وبشكل أقصى أملنا في تحقيق 
خلاص أنفسنا. 

إضافة إلى WS‏ فإن الافتراض الذي يبدو أنه يكمن وراء هذا التأطير هو: Ú‏ كان 
قد وجد أن تركيبنا الوراي مسؤول عن سوء سلوكناء فقد لا نكون مذنبين أخلاقيا. 
فهذا يعني أننا لا نتحكم بتركيبنا الورائي (ومن ثم تُعفى عندما pal‏ تفسير وراي 
لعیوبنا)» ولكنه يفترض WIS‏ أننا نتحكم بكل ما هو ليس جزءا من وراثتنا (ومن ثم 
من المفترض أن نحاسب على تلك الأخطاء قبل تفسيرها تفسيرا وراثيا). 

هذ المفهوم لا يقدم فقط مفاهيم مبالغا فيها بخصوص المدى الذي يمكن 
لتركيبنا الوراثي أن يشرح نمطنا الظاهريء ولكن أيضا يستخدم legs‏ من «أسطورة 
دفاع» myth of vindication‏ تغذي فكرة Lil‏ بريئون من اللوم نظرا إلى عجزنا 
المزعوم عن السيطرة على سوء سلوكنا. وتتعلق هذه الفكرة المقترحة بشكل جديد 
من أشكال الاختزال الجيني» الذي يعفينا من اللوم والذنب على شكل مظهرنا 
وطريقة تناولنا للطعام والقيادة والتفاعل مع الآخرين ومن ثم تقديم رسالة جذابة 
للتخفيف عنا. كما أنها تشير ضمنيا إلى أن محاولاتنا ا مفترضة لتغيير أنفسنا حتى 
هذه اللحظة (على سبيل المثال: فقدان الوزن أو الإقلاع عن التدخين) كانت - في 
الواقع - لا أساس لها وغير مجدية. وبعبارة أخرىء إنه يقترح أننا لا هكن أن نتحرر 
من قيود تركيبنا الورائيء بغض النظر عن قوة إرادتناء ومن ثم نفقد ملكتنا الأخلاقية. 
ولكنء قد تكون الحجة المضادة لهذا الادعاء هي أن الاختيار مُتاح دوماء حتى في 
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ظل قيود تركيب ورائي معين, وفي النهاية, مع الاختيار تأتي المسؤولية. ونظرا إلى هذا 
الرأيء يمكن للمرء أن يجادل بأنه يجب علينا أن نعلن مسؤوليتنا عن فعلنا وألا 
نخضع لإغراء تحويل هذه التفسيرات الوراثية إلى شكل من أشكال شاهد إثبات 
dhs‏ من المفترض أن يبرر كثيرا من عيوبنا. 

إضافة إلى lS‏ فإن هذا الخطاب الاتهامي المعقد يعمل كسيف ذي حدين 
عبر الأجيال. فلا يمكن للمرء أن يحاسب على سوء السلوك الحالي OY‏ من 
المفترض أنه يضرب بجذوره في الوراثة المتصلة من الماضي. من ناحية أخرى. 
يمكن أن يتزايد اعتبار المرء مسؤولا عن تركيب وراثي ما يُنْقل إلى النسل نظرا إلى 
الإمكانيات الجديدة التي تتيحها الوراثة الإنجابية الموجهة نحو المستهلك. هذا 
الخطاب لا يُشير فقط إلى القدرة على تحرير أبنائنا يوما ما من صفاتنا الخلقية, 
ولكن أيضا قد يعني أن علينا - من بين أمور أخرى - مسؤولية القيام بذلك للتأكد 
من أن أطفالنا لن يلومونا على سلوكهم في المستقبلء تماما كما يقترح Whe‏ أنه 
بإمكاننا إلقاء اللوم على والدينا. 

الافتراض الأساسي لهذه المناقشة في هذا الجزء من الكتاب يشير أيضا إلى أن بعض 
الصفات الوراثية تعتبر «أفضل» من غيرهاء وأن الآباء ا محتملين يجب أن يطمحوا 
إلى تزويد الأطفال المرتقبين بالصفات التي هي أعلى قيمة. edly‏ إن الممارسات 
الإنجابية ا معاصرة تمكن الأفراد من اختبار تركيبهم الوراثي والتحكم بشكل أفضل 
بتراثهم الجينيء وكذلك في اختيار أمشاج Erte‏ بها لنسلهم ا محتمل تحتوي الصفات 
الوراثية المفضلة لديهم» كما نناقش في الجزء التالي. 


طفل مُحمّل من الإنترنت»: توليد أطفال «أفضل» عبر التجارة العامية للأمشاج» 
يبدو أن الأفراد والأزواج يلجأون على نحو متزايد إلى ا ممارسات الإنجابية 
المعاصرة بطريقة تتيح لهم الحصول على ما يعتبرونه مجموعة من الصفات الوراثية 
المرغوب بها أكثر من غيرها لأطفالهم المحتملين.ء ضمن نطاق قدرتهم امالية. ونتيجة 
لذلكء فقد ازدهر تسليع commodification‏ الأعضاء والأنسجة التناسلية في 
السنوات الأخيرةء مع تبادل الحيوانات ال منوية والبويضات وأنسجة المبيض والأرحام 
المستأجرة والأجنة المجمدة. Bale‏ ما يرتبط الطلب المتزايد في جميع أنحاء العام 
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على الأمشاج eb!‏ بها بالصعوبات الطبية التي يواجهها الفرد عندما يسعى إلى 
استخدام أمشاجه الخاصةء أو في حال عدم وجود شريك من الجنس الآخر (الأزواج 
مثليي الجنس»» أو عدم وجود شريك تماما (فرد واحد). 

على الرغم من ظهور مجموعة جديدة كاملة من الاعتبارات عند نشوء الحاجة 
إلى الاستعانة بأمشاج مُتبرّع do‏ فقد صمّمت صناعة الخصوبة في المقام الأول 
لتلبية رغبة الآباء المحتملين في طفل سليم. في الغالب» يجيب المتبرٌعون المحتملون 
للحيوانات المنوية والبويضات عن استبيانات مطولة حول تاريخهم العقلي والبدني 
والورانيء ويخضعون لفحوص بدنية مكثفةء ويشاركون في عديد من المقابلات 
الشخصية والجلسات الاستشارية الوراثية*”. بشكل نموذجيء يخضع جميعهم 
لاختبارات قياسسية (على سبيل المثال: تحليل الكروموس ومات) التي تشمل أيضا 
عديدا من اختبارات الأمراض المعدية9© le)‏ سبيل المشال: فيروس نقص المناعة 
البشري (HIV‏ وكذلك اختبارات وراثية إضافية وفقا للخلفية العرقية العينة79. 
إضافة إلى US‏ فقد ظلت مسألة ما إذا كان يمكن مُقاضاة بنوك الحيوانات المنوية 
بموجب قوانين تنظيم المسؤولية عن فشل المنتج من حيث اكتشاف بعض العيوب 
الوراثية في الحيوانات المنوية Ep th!‏ بها صميم نقاش مطول حول التقاضي”7. 
كما شرع في نقاش مماثل فيما يتعلق بالنظر في الأمشاج كنوع من المنتج. وذلك 
بخصوص تسويق بعض الجينات جنبا إلى جنب مع أسئلة بخصوص إصدار براءات 
اختراع للجينات المُحدّدةء كما في قضية شركة ميرياد جينيتيكس79. 

لكنء ما وراء القلق على صحة الطفل المرتقب» يبدو أن الآباء المحتملين يختارون 
أيضا الحيوانات امنوية أو البويضة المتبرّعة على أساس الصفات الوراثية الأخرى 
المفضلة. بنوك الحيوانات ال منوية والبويضات ووكالات التبرع تقدم كتالوجات لا 
نهاية لهاء للاختيار من بينها وفقا للتفضيلات الشخصية والعرقية والجمالية للفرد. 
ويتم تشجيع الآباء المحتملين لتضييق نطاق البحث عن طريق استخدام القوائم 
Le‏ الإنترنت وقوائم المراجعة التي تصنف المتبرّعين حسب العمر والطول ولون 
العينين ولون الشعر ونوعه ولون البشرة وفصيلة الدم ومؤشر ALS‏ الجسم والمهارات 
الرياضية والإنجازات التعليميةء وعديد من الصفات الأخرى. إضافة إلى العوامل 
الطبية والعرقية والجسديةء تسمح محركات البحث عن الأمشاج المتبرع بها للآباء 
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المحتملين باختيار عوامل dag‏ الحياة المختلفة (ربما استنادا إلى أمل أن الطفل 
المرتقب سيتقاسم بعضا منها)ء مثل الهوايات والمواهب المفضلة (على سبيل المثال: 
المواهب الموسيقية أو الرياضية أو الفنية). وا موضوعات المفضلة Je)‏ سبيل JULI‏ 
والعلوم الطبيعية أو التكنولوجيا أو علم النفس). والأهداف الشخصية (على سبيل 
المثال: والسفر وتحسين البيتة والسياسة)79. 

لذاء يبدو أن الآباء المحتملين يختارون الأمشاج التي يرغبون في استخدامها 
استنادا إلى تقييمهم لمجموعة من الأماط الظاهرية. إن الانتشار ال متزايد لهذه 
الممارسات من المحتمل أن يغذي الانطباع الخاطئ بأن أمشاج معينة ترتبط ارتباطا 
سببيا بعدة صفات Ute‏ الهوايات والأهداف الشخصية: في حين لوحظ أن الجينات 
هي أشبه بالنباتات التي يمكن في نهاية المطاف أن تنتهي إلى أشكال مختلفةء تبعا 
للبيئة التي تزرع فيها. ومن ثم فإن هذا الانطباع المضلل قد يعزز سوء الفهم 
العام حول دور الوراثة وإلى أي مدى يمكنها أن تفسر حياتنا وتتنبأ بحياة أولادنا. 
إضافة إلى AWS‏ فإنه يبذر بذور الجوهرية الوراثية "genetic essentialism‏ فيما 
يتعلق بمستقبل lll‏ لأنه يدعم آمال الآباء المحتملين وتوقعاتهم» وأحلامهم. 

هذا التركيز المتزايد على التركيب الورائي perce‏ كمعيار أساسي في الحمل 
بطفل جديد يتماشى مع تمجيد الجمهور للتركيب Gho‏ كعامل أساس يحدد التوقع 
ا ممستقبلي لنوعية حياة ا مرء» كما تشيد به وسائل ا معلوماتية والإعلام الترفيهي 
المعاصرين Made rs‏ 

في حين تشير التقديرات إلى أن سوق علاج الخصوبة بأكمله عادل ما يقرب 
من ثلاثة مليارات دولار أمريك فى العام 2004 في الولايات المتحدة: غير أن 
صناعة تجارة الأمشاج وحدها قد حققت إيرادات تزيد على 112 مليون دولار 
أمريي. على الرغم من تباين التكلفة «الاعتيادية» للتبرع بالأمشاج ols‏ فإنها في 
العادة تكون نحو عدة مئات من الدولارات الأمريكية للمني ونحو عدة آلاف من 
الدولارات الأمريكية للبويضة الواحدة (الحيوانات المنوية هي في العادة أرخص 
بكثير من البويضات» نظرا إلى الفارق الكبير في تقنية حصادها). ولكنء تميل التكلفة 


)2( مدرسة فلسفية تعتقد أن للأشياء صفات مُحددة تجعلها على ما هي dude‏ وأن مهمة الفلسفة والعلم اكتشافها 
والتعبير عنهاء أي ا مذهب القائل إن الجوهر سابق على الوجود. [المترجم]. 
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إلى أن تكون أعلى من ذلك بكثير للبويضات «النخبوية»» ويمكن أن تتراوح بين 50 
ألف دولار أمريكي و100 ألف إذا كانت المتبرعة حسنة المظهر بشكل استثنائيء 
أو متفوقة في الرياضة أو لديها مهارات موسيقية فريدة, أو هي طالبة في إحدى 
جامعات ANI‏ ليج vy league universities‏ بل إن تسليع الأمشاج ذهب 
إلى أبعد من ذلك بإقامة مزادات على COSY‏ للحيوانات المنوية والبويضات من 
جهات مُتبرّعة مرغوب فيها للغاية ويفترض أن تباع لمن يدفع 3ST‏ 

الطلب المتزايد على تبرعات الأمشاج ISLS‏ إغراء ماليا كبيرا بالنسبة إلى 
ye will‏ ا محتملين» وخاصة في أوقات الضائقة AIUI‏ الواقع أن التقارير تشير إلى 
زيادة أعداد الرجال والنساء الذين يتقدمون ليصبحوا (perce‏ للحيوانات المنوية 
والبويضات**' وقد يرجع هذا إلى الحاجة إلى مصدر دخل إضافي نظرا إلى الأزمة 
الاقتصادية الحالية في الولايات المتحدة. وتوظيف النساء في «وظائف» التبرع 
بالبويضات يُدار على نحو متزايد عن طريق وكالات الإنترنت والمواقع الوظيفية 
التي توردها على قائمة من الوظائف المرقّمة, تماما مثل أي وظيفة أخرى في 
السوق. وهذا يثير مجموعة واسعة من التوجسات الأخلاقيةء إذ لا يوجد حاليا 
سجل وطني في الولايات المتحدة يحتفظ بعدد التبرعات من متبرع واحد. وأحد 
أهداف Ute‏ هذا التسجيل المحتمل أن يضمن أن النساء الأقل حظا لن يتعرضن 
للأذى من خلال التبرع مرات كثيرة جداء خصوصا في ضوء المخاطر الجسدية 
الكبيرة المرتبطة بالإجراء الطبي لحصاد البويضات653. 

بالطبعء تؤدي القيود المالية دورا Lundy‏ في تسليع الأمشاج لكل من التبرّعين 
المحتملين والمستفيدين المحتملين. فكلاهما على حد سواء يستخدم السوق العاطية 
للأمشاج إما لتقديم أمشاجهم لأعلى سعر ممكنء أو لتحديد الجهات امتبرّعة 
ا مرغوب فيها التي هكن تحمل كلفتها. أصبحت شبكة الإنترنت سوقا مركزيا لإجراء 
مثل هذه التجارة من خدمات الصحة الإنجابية لأنها توفر معلومات تفصيلية حول 
مختلف الخيارات الإنجابية المتاحة حالياء وتربط مختلف أصحاب المصلحة في جميع 


(W)‏ مجموعة من JLE‏ مؤسسات تعليمية تشكل جامعة براونء وجامعة كولومبياء وجامعة كورنيل» وكلية دورتموث, 
وجامعة هارفارد, وجامعة بنسلفانيء وجامعة برينستون. وجامعة بيل. وعبارة آيفي ليج (جامعة آيفي) لها دلالات 
على التفوق الأكادهي واختيار الطلبة المنتسبين والنخبة الاجتماعية. 
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أنحاء العالم» في الوقت الذي تستفيد فيه من البُنى الاجتماعية واطالية للرأسمالية 
والعورلة والسوق الحرة. بالطبع» وسعت شبكة الإنترنت من مدى تبرعات الأمشاج 
بين البلدان» لأنها تسسّهل تجاوز القيود الجغرافية والمالية والاجتماعية ا مفروضة 
على تقنيات الإنجاب في الأجزاء المختلفة من العام WE)‏ ما تؤدي إلى السياحة 
الإنجابية). وتُختار الأمشاج بشكل متزايد على شبكة الإنترنت» ومن ثم تحصد 
وتُشحن إلى العيادات في الخارج. هذه الممارسة عبر الدول لإنتاج الأطفال تُقلل 
من بعض تكاليف حصاد الأمشاج والتشخيص والحفظ بالتبريد والتخزين والزرع» 
والحمل. على سبيل المثال» يمكن شراء البويضات البشرية عبر الإنترنت وإخصابها في 
مختبرات الولايات ا متحدة بحيوانات المنوية مشحونة في حاويات مجمدة من أب 
محتمل في الخارج. بعد ذلك جمد الأجنة المنتجة وترسل في حاويات النيتروجين 
السائل إلى وكالة تأجير الأرحام في الهند لتُغرس في رحم امرأة محلية لاستكمال 
E anl‏ هذه الممارسات من التسليع والاتجار تثير بوضوح كثيرا من ا مخاوف 
الأخلاقية بشأن الاستغلال المحتمل للمرأة ا محرومةء وكذلك مسألة المفهوم الأساسي 
لحريتهن في الاختيار”“. 

ولكنء OSE‏ إلقاء مزيد من الضوء على الدور المحوري للإنترنت في سوق الخصوبة 
ببيان الطري يقة التي يُسهل فيها الإنترنت اختيان الأمشاج بناء على المظهر الخارجي لكل 
من المتبرّعين والمتلقين. فالآليات الجديدة للبحث في كتالوجات المتبرُعين تسمح للآباء 
المحتملين مقارنة اممتبرّعين الذين duty‏ مظهرهم الخارجي مظهر المتلقين» أو شركائهم» 
أو حتى شخص مشهورء وهذا يتوقف على التفضيلات الشخصية والقدرة اطالية. 
his‏ بعض بنوك الحيوانات المنوية ووكالات التبرع بالبويضات معادلات رياضية 
جديدة تدعو الآباء المحتملين لتحميل الصور ومقارنتها مع تلك من جميع الجهات 
deh‏ المتاحةء مجانا. نظام يقارن مستوى التشابه بين المتبرّعين والمتلقين ويوفر 
نتائج فورية تصنف على مقياس تطابق Sle‏ أو متوسط أو منخفض**. كما يدعي 
بعض موفري الخدمات عير الإنترنت مساعدة الآباء ا محتملين على التنبؤ بالشكل 
الظاهري لطفلهما المرتقب باستخدام التكنولوجيا ا متقدمة للتعرف على الوجه Qa)‏ 
صورة للطفل المرتقب على أساس صور والديه امحتملين). مثل هذه الخدمات 
تعكس الدور الكبير الذي يبدو أن مظهر الطفل يؤديه في عملية اختيار المتبرعين. 
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أولئك الذين يرغبون في أن يشبه طفلهم ُجميم السينماني المفضل أو رياضيا 
محترفا يمكنهم الاستفادة من قوائم خاصة من oneal‏ الذين من المفترض أنهم 
يشبهون المشاهير المعروفين (مثل piati‏ رقم 11437 يشبه الممثل بن أفليك, 
وامتبرّع رقم 11485 يشبه الممثل جوني ديب). كما تعالج بنوك الحيوانات 
المنوية والبويضات الرغبات المتناقضة إلى حد ما لأولئك الذين يريدون لأبنائهم 
أن يشبههوهم من dae‏ وأولئك الذين يرغبون لذريتهم أن تشبه شخصا آخر 
من ناحية أخرى. لأنه - من المفترض - أنهم يعتقدون أن الشخص الآخر أكثر 
جاذبية أو أحسن مظهرا منهم (على سبيل المثال: عارضة أزياء جميلة أو أحد 
المشاهير المفضلين). 

يبدو من الإنصاف أن نفترض أن معظم الأفراد لن يختاروا هذه الأمشاج 
النخبوية مادام يمكنهم استخدام أمشاجهم الشخصيةء وأنهم dale‏ لا ينجذبون 
للبحث عبر محركات البحث عن الأمشاج المتبرع بها فقط من أجل «تطوير» التركيبة 
الجينية لذريتهم مالم تكن هناك حاجة إلى ابرع بالأمشاج بسبب عدم قدرتهم 
على استخدام أمشاجهم الشخصية أو أمشاج الشريك. لكن abl‏ المتزايد لمعالجة 
هذه الاحتياجات الحقيقية للتبرع من خلال النظر بشكل خاص في تلك الأمشاج 
التي من المفترض أن تقدم مجموعة «أفضل» من الصفات الوراثية (تعتبر في بعض 
الأحيان حتى «أفضل» من أمشاج المرء) يحتمل أن تكون بمنزلة دليل على القيم 
الاجتماعية والثقافية المعاصرة. 

ولكنء إن مجرد التطلع إلى إنتاج أطفال أفضل مظهراء يشبهون نتيجة لذلك 
شخصا آخر بدلا من الآباء المحتملين أنفسهم. يبدو أنه يتحدى الرغبة العامة 
في التشابه الوراڻي بين الوالدين وأطفالهم. كما أشرنا في وقت سابقء هذه الرغبة 
الكامنة وراء استخدام التقنيات مختلفة الفنون مثل حقن الحيوانات المنوية داخل 
السيتوبلازم, والتخصيب في أنبوب اختبار التشخيص الورائي السابق للغرسء لغرض 
تحقيق أقصى قدر من احتمال استخدام جينوم المرء نفسه. حتى أولئك الذين 
يفشلون في تحقيق الحمل بإحدى هذه الطرق ويلجأون إلى التبنيء غالبا ما يدفعون 
بمظهر الطفل والخلفية العرقية مقارنة بأنفسهم. ومن ثم, هكن للمرء أن يفترض أن 
الأفراد الذين هم في حاجة إلى أمشاج مُتبرّع بها سوف يبحثون عن المتبرعين الأقرب 
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شبها بهم» كما هي الحال عند البعض. ولكن البعض الآخر يبدو أنه يختار المتبرعين 
الذين تبدو صفاتهم الوراثية مختلفة عنهم إلى حد كبير, رها لأنه يُنظر إليها على 
أنها صفات مرغوب فيها أكثر. 

بالطبع» رها تفسر هذه المفارقة القيمة الثقافية التي تشكل إطار مُتبرُع الأمشاج 
النخبوية ليس فقط من حيث اختلافها عن ا مرء بل من حيث كونها أفضل. وتكشف 
تجارة الصفات الوراثية الأفضل إلى الاحتضان الاجتماعي للاختلافات الوراثية مادام 
ينظر إليها على أنها متساوية من حيث الرغبة فيها أو كنوع من تعزيز التركيب 
الوراڻي الخاص للمرء. على سبيل ال مثال» كثير من الأفراد الذين يحتاجون إلى خدمات 
الحمل البديل يستأجرون أرحاما للحمل في الخارج» وفي كثير من الأحيان في بلدان 
العام الثالثء من أجل الحد من التكلفة الإجمالية. ولكنء ف كثير من الحالات 
يمتنعون عن استخدام البويضات أو الحيوانات المنوية من امْتبرّعين ا محليين في 
هذه البلدان (على الرغم من تكلفتها ا لمنخفضة). وبدلا من أن يتكبدوا أعباء مالية 
ولوجستية هائلة لشحن مجموعتهم المفضلة من الأمشاج اممتبرع بها من العيادات 
الغربية» وذلك لضمان مظهر غربي لأطفالهم في نهاية المطاف. 

رها يكون واحدا من التعبيرات الأكثر تطرفا للرغبة في توليد أطفال أفضل بمجموعة 
مُحسَّنةَ من الصفات الخلقية هو مستودع اختيار خط السلالة Repository for‏ 
Germinal Choice‏ (المعروف باسم بنك جائزة نوبل للحيوانات امنوية) الذي كان 
LUG‏ في ولاية كاليفورنيا في ثمانينيات وتسعينيات القرن العشرين. مؤسسا من قبل 
روبرت «J‏ غرايام Robert K. Graham‏ سعى هذا البنك إلى جمع السائل المنوي 
ممن حازوا جائزة نوبل من أجل تحسين الجنس البشري والمساعدة على عكس اتجاه 
التدهور الورائي*. على الرغم من أن البنك أسهم في ولادة أكثر من 200 طفلء تشير 
السجلات إلى أن أيا من هؤلاء الأطفال م يكن بفعل التلقيح باستخدام الحيوانات 
المنوية لحائزي جائزة نوبل. في الواقع, على الرغم من أن جميع تبرعات الحيوانات 
ا منوية تعود إلى علماء وأكادهيين ورياضيين وفنانين ورجال أعمالء فإن lente‏ واحدا 
فقط كان حائزا جائزة نوبل. كانت نية البنك الأصلي مراقبة تطور هؤلاء الأطفالء ولكن 
اثنين فقط من الأسر تبادلت مثل هذه المعلومات. ونتيجة WY‏ فإن معظم الأسئلة 
بخصوص هذه المحاولة لإنتاج طفل S3‏ بشكل ملحوظ ظلت من دون إجابة. 


305 


التفسيران الوراثية 

يخدم بنك جائزة نوبل للحيوانات المنوية كنقطة مرجعية مهمة فيما يتعلق 
بالدوافع الجامحة المرتبطة بعلم الوراثة لأنها تقوم dole‏ على الفكرة الخاطثة الشائعة 
التي lastia‏ أنه عند اختيار أمشاج من المفترض أنها ذات صفات وراثية مرغوبة بها 
(في هذه الحالة: الذكاء) فإن هناك نوعا من الضمان من أنها بالفعل ستنتقل إلى الجيل 
التالي (على سبيل المثال: أن الطفل المحتمل سيرث القدرات الفكرية للمتبرع ولكن ليس 
أيا من صفاته الأقل رغبة فيهاء مثل الصلع). إضافة إلى «AS‏ فإنه مجد دور الحيوان 
المنوي في تحديد النمط الظاهري الكامل للطفل لأنه لم يعط سوى القليل جدا من 
الاهتمام للصفات الوراثية للإناث المستفيدات من هذه التبرعات النخبوية (عدا التأكد 
من أنهم في صحة جيدة ومتزوجات من رجال عقيمين). ويبدو أن صدى هذا يتوافق 
مع التركيز الثقافي على دور الذكور في التناسل البشري ووجهة النظر التاريخية من أن 
الجنين مشيق تماما من الحيوانات المنوية الموضوعة ككل في رحم )8 PF‏ 

إن هذه المحاولات المعاصرة لتوليد أطفال أفضل من خلال تبادل مجموعة 
محسنة من الأمشاج هي أيضا مرتبطة بتحديات تاريخية وأخلاقية عميقة لأنها - نوعا 
ما - ترجع صدى الداروينية الاجتماعية “Social Darwinism‏ والمبادئ المتجذرة 
في عصور تاريخية قاتمة7”. وعلى العكس من الطبيعة الجماهيرية القسرية لتحسين 
النسل eugenics‏ في alll‏ التي فرضتها مؤسسات تابعة للدولة بغرض تعزيز الأمة, 
وبعض الممارسات المعاصرة لوظيفة الاختيار الوراڻي كشكل من أشكال تحسين النسل 
طواعيةء فإن تحسين النسل التجاري يهدف إلى تعزيز التفضيلات الشخصية69. 
وهذه اللقاربة تتوافق مع مبادئ الفردية والليبرالية والاختيار المستقل. وعلى الرغم 
من أنه يشر ع في هذه الممارسات من قبل وكالات فردية (من الآباء المحتملين) وليس 
من قبل الحكومات. فإنه يبدو أن بعضا من التقدم في علم الوراثة والتكنولوجيا 
الإنجابية يستخدم للقضاء على صفات وراثية معينة بسبب دواع طبية أو حتى 
من دونهاء في حين ood‏ صفات أخرى وتحبّذْ ويُشاد بهاء gat‏ بأسعار أعلى من 
سعرها في السوق الحرة وفقا للقيم والمعايير الاجتماعية الحالية. 


(#) مصطلح حديث يُطلق على مجموعة degita‏ من النظريات الاجتماعية التي colts‏ ف ايلملكة المتحدة وشمال أمريكا 
وغرب أوروبا في سبعينيات القرن التاسع عشرء والتي دعت إلى تطبيق مبدأ الانتخاب الطبيعي Natural Selection‏ على 
حقل علم الاجتماع لفهم تطورات وتغيرات التجمعات الاجتماعية البشرية. 
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من منظور تاريخيء قد يُزعم أن ما ينظر إليه اليوم على أنه طفل أفضل Ley‏ ما 
كان ليكون على القدر نفسه من التفضيل في عصور مختلفة. على سبيل JUM‏ إن 
مفهوم الجمال في حد ذاته (الوجه وشكل الجسم والحجم) الذي يبدو أنه يؤدي 
دورا رئيسيا في تجارة الأمشاج المتبرع لها قد تحوّل بشكل كبير مع مرور الوقت*. 
وهكذا يبدو أن تفضيل بعض الصفات الجمالية في صناعة الخصوبة يتماشى مع تلك 
التي lated‏ الصناعات المعاصرة الأخرى (على سبيل المثال: صناعة مستحضرات 
التجميل والأزياء ونظام الحمية الغذائية). وإضافة إلى ذلك يُجادل البعض بأن كثيرا 
من رغباتنا الشخصية وتفضيلاتناء خصوصا في مجالات الجنسية والإنجاب» هي في 
الواقع تحقيق للقيم الوطنية والأعراف الاجتماعية وإسقاطات PWY‏ 

إن كثيرا من الممارسات الإنجابية المعاصرة التي تهدف إلى تحسين التركيبة . 
الوراثية للأطفال المحتملين (وخصوصا في غياب دواع طبية) يمكن اعتبارها أشكلا 
إضافية من التحسين الورائيء فضلا عن كونها مظهرا من مظاهر القلق المتزايد من 
تشكيل منحدر زلق يؤدي إلى طريق الأطفال المصمّمين. GSI‏ الصفات الفردية تنتج 
عن تفاعل معقد بين الجينات والبيئة نظرا إلى الأثر ا لملحوظ من التباين البيئي على 
التعبير عن الجينات7". إضافة إلى WS‏ فإن الصفة الوراثية التي يعتبرها البعض 
غير مرغوب فيها بل وتستحق اجتثاثها Ley‏ تكون جذابة للآخرين في سياقات ثقافية 
مختلفة. على سبيل المثالء على الرغم من أن أجنة الإناث يتم التخلص منها باستمرار 
في بعض دول العام الثالث» فإن الأفراد في عديد من الدول الغربية على استعداد 
لدفع مبالغ كبيرة لضمان فتاة من خلال اختيار جنس امولود. وعلى الرغم من أن 
معظم الآباء والأمهات يفعلون أي شيء لتجنب الحصول على طفل أصمء ومعظم 
بنوك الحيوانات المنوية ترفض الرجال الصم كمُتبرعين محتملين» فإن زوجين من 
ga‏ في الولايات المتحدة lily‏ عمدا Mab‏ أصم لأنهما ينظران إلى الصمم كصفة 
ثقافية وليست ON oe‏ 

لذاء فإن ممارسات تبادل الأمشاج الحالية لديها القدرة على خدمة أشكال 
جديدة من تمايز الطلب من حيث الارتفاع أو الانخفاض على أمشاج مُتبرعين 
من بعض الفئات ذات الصلة بالصحة (أعمىء» أصم) والجماعات العرقية (السود 
واليهود) والفئات المهنية (الرياضيين والموسيقيين). أو غيرها من الجماعات التي 
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تحمل صفات وراثية معينة (العيون الزرقاء والشعر الأشقر وطول أو وزن معين). 
على سبيل JA‏ لقد ذاعت تقارير عن أن تبرعات الحيوانات المنوية من الرجال 
حمر الشعر مم تعد مقبولة في أكبر بنك للحيوانات المنوية في الولايات المتحدة بسبب 
قلة الطلب gale‏ ` 

في الواقع» يبدو أن التجارة المعاصرة المتعلقة بالأمشاج آخذة تدريجيا في 
تغيرر الطرق التي نفكر بها في علم الوراثة وأجسامنا ومستقبل الجنس البشري. 
وإضافة إلى US‏ فقد بدأت تظهر مفاهيمٍ جديدة حول تنوع البشرء كما تعكس 
هذه الممارسات الإنجابية قيمنا وتشكلها بخصوص ما يعتبر ملائما وصالحا 
ومرغوب! فيه. وبالنتيجة ما يعتبر أفضل وحقيقا بالتكاثر. على الرغم من أن 
بعض الادعاءات لإنتاج نسل أفضل ممكنة ale‏ وتوجّه بالفعل بعض الخيارات 
الإنجابية» فإن الفرضية وراء هذه الممارسة في بعض الأحيان مبالخ فيها أو يساء 
فهمها: إن استهداف صفات وراثية مُفصْلة باختيار بويضة أو حيوان منوي من 
مُتبرّع نخبوي لا يقدم أي ضمان بأطفال «أفضل». وبالتأكيد ولا أي ضمان بحياة 
أسهل أو «أفضل»» أيا كان تعريفها. 

وأخيراء يرتبط السعي إلى الحصول على أطفال أفضل في المستقبل أيضا مع 
السعي للحصول على معلومات بشأن خلفيتنا الورائية من الماضي وبطلب متزايد 
على الاختبارات التي تسمح لنا باستكشاف تركيبنا الورائي أملا في تحسين فهم 
حاضرنا. إضافة إلى ذلكء إن الطلب المستمر على المعلومات والممارسات الوراثية 
على جميع مستويات المجتمع قد تصاعدت بشكل ملحوظ من قبل الاستخدامات 
الاجتماعية والتجارية المعاصرة للإنترنت. وهي مرتبطة ارتباطا وثيقا بقضايا متنوعة 
حول مجهولية الفرد والخصوصية والهويةء وهي أمور تفصل في الجزء التالي. 


تسليع الصفات الوراثية وتأسيس الهوية 

إن التجارة الإلكترونية وا ممارسات ال معاصرة التي تنطوي على هويات خفية 
تُسهل كثيرا عملية Cowl‏ عن ا معلومات الجينية الشخصيةء فضلا عن تبادل 
الأمشاج المرغوب بها. فتصئف الكتالوجات على شبكة الإنترنت gig‏ الطيف 
الكامل للتنوع الجيني وترتّب مجموعة واسعة من الصفات الوراثية البشرية بحيث 
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يمكن اختيار الأمشاج عن طريق التفاوض, ودفع yd‏ كأي ساعة أخرى متاحة 
في السوق. نتيجة UY‏ يتسوق الأفرادُ والأزواج عبر جميع أنحاء محل الأمشاج 
والأرحام البديلة بل وحتى برامج تبني الجنين كجزء من بحثهم عن الجينوم الأفضل. 
إنهم يخلقون أسماء مستخدمين وكلمات السر للوصول الفوري إلى التشكيلات التي 
لا نهاية لها من الحيوانات المنوية والبويضات للجهات deh‏ المحتملةء فيسجلون 
الدخول إلى حساباتهم لإضافة ملفات تعريف الجهات المتبرّعة إلى عربات التسوق 
على الإنترنت. ويقدمون معلومات بطاقاتهم الائتمانية لشراء بيانات حصرية إضافية 
عن الجهات dehaki‏ المفضلة مثل تفصيل الصفات» والمقابلات الشخصيةء وصور 
إضافية من المْتبرّعين عندما كانوا أطفالا ومراهقين. 

في عام من رسائل البريد الإلكتروني وأرقام التتبع والمدفوعات عبر الإنترنت» 
هكن للأفراد والأزواج أن «يستهلكوا» خدمات الصحة الإنجابية عبر جميع أنحاء 
العام من مواقع عملهم. يمكن اختيار الأمشاج البشرية وشرائها بمجرد نقرة على فأرة 
الحاسوبء والآباء والأمهات الوراثيين للطفل مم يعودوا في حاجة إلى ممارسة الجماع 
بعضهم مع بعضء أو للالتقاء أو حتى أن معرفة اسم الآخر. أنهم متصلون فقط 
عبر أجهزة الحاسوب من دون الحاجة إلى مغادرة عتبات بيوتهم» بوساطة المواقع 
الإلكترونية وأسماء المستخدمين والهويات الرقميّة التي تحمي خصوصيتهم. 

ولما أنه لا يوجد سجل وطني لتبرعات الأمشاج» فإنه من الصعب تقدير 
عدد المعاملات التي تتم سنويا في الولايات المتحدة أو عدد المرات التي تبرع بها 
مُتبرّع واحد من خلال وكالة أو عدة وكالات. وقد تبرع بعض المتبرعين بالحيوانات 
ا منوية مئات Clb‏ ومن ثم يكون لهم عشرات أو حتى مثات من الأبناء. وهكذا 
فقد أثيرت عديد من المخاوف بشأن الآثار المترتبة على عدم الكشف عن هوية 
المتبرع Leal‏ مثل مسؤولية المتبرُعين عن الإفصاح الكامل عن التاريخ الصحي 
والتحديثات ا لمستقبلية للحالة الصحية, وحصول اللتبرّعين على ا معلومات المتعلقة 
بنتائج تبرعهم. والموافقة المطلعة للمُتبرُعينء واحتمال زواج الأشقاء من أمشاج 
مُتبرّع بها (والذين على غير علم بقرابتهم)» وحق الأشخاص معرفة أصولهم الوراثية 
الخاصة og:‏ وفي الواقع» يُترك عديد من الأفراد الذين تم توليدهم من الأمشاج 
المتبرع بها من قبل مجهول دون أي معلومات gf)‏ معلومات محدودة جدا) عن 
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تاريخهم Ghat!‏ في حين أن البعض قد لا يكونون على علم مطلقا بأنهم مولودون 
من أمشاج من مُتبِرُعين. 

ونتيجة لهذه وغيرها من القضايا الأخلاقية, هناك الآن بعض البلدان التي تسمح 
فقط بتبرعات الأمشاج من peice‏ غير مجهولين من أجل تلبية الحاجة الأماسية 
للأطفال ا مولودين من أمشاج المتبرُعين لتتبع تراثهم الوراء سواء لأغراض صحية أو 
لمجرد شعورهم بهويتهم. ويمكن أيضا تسليط الضوء على أهمية الدور الذي تؤديه 
الخلفية الوراثية في حياة المرء بالنظر إلى ظهور السجلات الطوعية على الإنترنت التي 
تخدم أولئك المولودين من glial‏ مُتبرعين مجهولين!001, 

هذه الظاهرة الجديدة تسمح للذرية المولودة من أمشاج مُتبرّعين مجهولين 
بالبحث عن الإخوان والآباء الوراثيين (المتبرّعين). في بعض الحالات» يكون المتبرعون 
مهتمين بمعرفة كم من ذرية تناسلواء وقد ذكرت بعض هؤلاء المتبرعين اجتماعهم 
مع أطفالهم؛ على الرغم من أنهم ليسوا ملزمين بذلك وفقا للحماية بخصوص عدم 
الكشف عن هويتهم المنصوص عليها dole‏ في العقود التي وقعوها. وهكذاء على 
الرغم من أن استخدام الإنترنت للتجارة المعاصرة للأمشاج يوفر منصة ممتازة 
لحماية عدم الكشف عن هوية اممتبرعين (التي عادة ما تودع في قوائم مُعرفة برقم 
السجل للمتبرّع)» اتضح أنه يساعد أيضا الأفراد على تجاوز معوقات عدم الكشف 
عن هويتهم» وإعادة التفاوض بخصوص هوياتهم الوراثية. 

لكنء فإن مدى BE‏ الوراثة في شعورنا بالهوية يشار إليه أيضا في المصطلحات 
ا مستخدمة عادة لوصف أصولنا الوراثية في ضوء تجارة الحيوانات المنوية والبويضات 
والأجنة pial‏ بها. فالمصطلحات تتحدى كثيرا من قيمنا ومعتقداتناء مما يعكس 
قوة اللغة في شرعنة الواقع الاجتماعي والسياسي. على سبيل St!‏ يُنظر إلى معظم 
تبادل الأمشاج كشكل من أشكال apil‏ على الرغم من أن معظم المتبرعين 
تدفع لهم مبالغ مجزية نظير حيواناتهم المنوية أو بويضاتهن*. وعلى الرغم 
من أن عديدا من البلدان تسمح بأشكال مختلفة من التبادل التجاري للأمشاج. 
فإن المصطلح المستخدم لتأطير هذا التبادل يظل يعكس صفة الإيثار إلى حد ‘ba‏ 
فيشار Sole‏ إلى مثل هذه التبادلات على أنها تجري بين «المتبرّعين» و«المستفيدين», 
ولیس» على سبيل JA‏ بين «البائعين» و«المشترين» أو حتى «الموظفين» و«أرباب 
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العمل»» على التوالي. ويمكن للمرء أن يجادل بأن هذه المصطلحات البديلة قد 
تعكس بشكل أفضل واقعَ تجارة الأمشاج في ضوء تزايد تعريف حصاد البويضات 
كوظيفة بدوام جزئي LS)‏ ذكر (Lisle‏ ونظرا إلى حقيقة أن معظم الأفراد يُعوضون 
على «تبرعهم». 

كماهي الحال في عديد من المجالات الأخرىء فإن اختيار كلمة قد يكون ذا صلة 
بقضايا أوسع نطاقا من المسؤولية الاجتماعية: وربما يعكس الاستغلال المحتمل للأفراد 
المحرومينء فضلا عن كونه مفتاحا لآراء اجتماعية أعمق فيما يتعلق بتسليع الجسم 
البشري بشكل ale‏ وبالقضايا الإنجابية بشكل خاص. وإضافة إلى ذلك فإن قوة 
المصطلحات تُش كل تأسيس هويتنا الوراثية وفقا لشروط مختلفة تُستخدم لوصف 
العلاقات الأبوية المعاصرة. فالممارسات الإنجابية المتقدمة تتيح تفتيت الأبوة بين الوراثة 
والحمل والأدوار الاجتماعية, فقد يشارك Suc‏ أفراد في توليد وتنشئة طفل واحد من 
خلال المساهمة بالحيوانات المنوية أو البويضات أو الرحم أو الرعاية -وبذلك تولد 
معان وتفسيرات جديدة لتعريف aod‏ 19 ومن ثم فإن هذه ال ممارسات تولد أشكالا 
جديدة من الأبوة تختلف بعضها عن بعض من حيث نوع العلاقة التي تُقيمها بين 
الأطفال وأنواع آبائهم وأمهاتهم المختلفين, أي مقدمي الأمشاج (علاقة وراثية) والحمل 
(علاقة فترة الحمل)ء والتنشئة (العلاقة العاطفية:والاجتماعية) (انظر الجدول 14- 1). 

ومن ٹم فإن المصطلحات المستخدمة في مجال الإنجاب قد يكون لها أثر قوي 
على فهمنا لأشجار الأنسابء وروابط الدم العائليةء وفكرة النسب. إضافة إلى US‏ 
فإنها تصقل مفاهيمنا فيما يتعلق بأهمية العلاقات الوراثية والدور الذي تؤديه 
في جعل أحدهم «مؤهلا» لأن يشار إليه ك «والد» أو «والدة». واختيار الكلمات 
أيضا يوضح إلى أي مدى EE‏ المتيرّع بالحيوان المنوي أو البويضة دورا أبويا أو 
أموميا في ما بعد وظيفة ذلك الشخص كمقدم للأمشاج؛ والمعنى الاجتماعي للحمل 
وقدرته على تشكل أي نوع من العلاقة الأمومية؛ الفرق العميق في ا معنى oath!‏ 
في مصطلح «ناقل الحمل» gestational carrier‏ في مقابل مصطلح el»‏ بديلة» 
surrogate mother‏ عند وصف المرأة التي تحمل حملا لن تنشئه (سواء ما إذا 
كانت تستخدم بويضتها أم (Y‏ والقيمة الاجتماعية المنسوبة إلى التنشئة المستمرة 
والرعاية التي يوفرها أحدهم للطفلء حتى لو م يكن مرتبطا به وراثيا. 
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الجدول )1-14( أنواع الأشكال المختلفة من العلاقات الأبوية/الأمومية 


نوع الرعاية الأبوية/ الأمومية 


ملاحظة؛ يوضح هذا التصنيف أشكالا مختلفة من العلاقات الأبوية من حيث الأدوار المختلفة 

التي يمكن للأفراد أن يقوموا بها في حياة الطفل. لكنء قد يكون بالإمسكان تطبيق فروقات 

ومجموعات أخرى. 

على الرغم مسن النقاش الجاري حول الطبيعة - التنشئة nature-nurture‏ 
وإسهامات كل من البيئات الوراثية والاجتماعيةء يبدو أن الإشارة إلى المتبّع بالحيوانات 
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المنوية منزلة «أب» وإلى المْتبرّعة بالبويضات jig‏ «أم» (وأحيانا ب «الأب» أو «الأم», 
أو حتى الأب «الحقيقي» أو «الأم» الحقيقية)ء وعلى الرغم من عدم اهتمامهم المعلن 
في المشاركة بأي شكل من الأشكال في حياة Jill‏ هو في الواقع يعزز شكلا آخر من 
أشكال الاختزال الورائي. وهكذا يجري اختزال جوهر كامل من العلاقة بين الوالدين 
والطفل إلى تركيبتهم الوراثية المشتكة Syn bly‏ في مصطلحات تضرب بجذورها في 
وجهات النظر التقليدية والأبوية لقطءععوئئوم094, 
وهناك dele‏ إلى مزيد من الدراسة للمصطلحات Glebly‏ ا منسوبة إلى 
علاقات الأبوية/ الأمومية امعاصرة, لاسيما في ظل التغيرات الديناميكية للأسرة 
النووية وذلك في ضوء ترتيبات المعيشة الحالية للأطفال الذين تقل أعمارهم عن 
18 عاما في الولايات المتحدة. ففي العام 2009 كان 20.2 مليون طفل (27 في 
المائة) يعيشون مع أحد الوالدين فقطء في حين يعيش 5.6 مليون طفل مع زوجة 
أب/ زوج أم واحد على الأقل. وحتى الأطفال الذين يعيشون مع والدينء فهم 
لا يعيشون بالضرورة مع آبائهم البيولوجيينء ولكن مع مجموعات مختلفة من 
العلاقات الأبوية/ الأمومية. على سبيل SLA‏ 5.4 مليون طفل (11 في المائة) من 
جميع الأطفال الذين يعيشون مع والدين يعيشون مع والد (/أم) بيولوجي وإما 
زوجة أب/ زوج el‏ أو والد/والدة بالتبني099, T‏ 
على الرغم من أن حالات التبني تقدم مثالا ممتازا على مزايا الترابط العاطفي 
والتنشئة الاجتماعية في ما وراء الوراثةء يبدو أن الصلة الوراثية بين الوالدين 
وأبنائهم يُنظر إليها على نطاق واسع في مجتمعنا على أنها رابط متفوق على غيره 
من أشكال العلاقات. على سبيل JEL‏ يُتطلب من بعض الرجال (ليسو متبرعين 
بالحيوانات المنوية) تحمل المسؤولية القانونية وامالية للنسل Gigi‏ متى ما أثبتت 
الصلة الوراثية. في المقابل يتزايد استخدام اختبار الحمض النووي عندما لا ثبت 
الصلة الوراثية أو لمجرد التشكيك في الصلة الوراثية بين الوالدين وأطفالهم (على 
سبيل JEB‏ عندما ينكر أحد الوالدين الأبوة). يختار البعض التخلي عن الطفلء 
عاطفيا ومالياء متى ما أثبت اختبار الحمض النووي احتمال ألا يكون الطفل الذي 
يربونه طفلهم وراثيا. ومن ثم» فإن وجود أو عدم وجود صلة وراثية بالطفل هو 
في GU‏ النظرة الاجتماعية للأبوة. مثال آخر على الدور ال مركزي لعلم الوراثة هكن 
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أن نستمده من الإدارة العاطفية لتأجير الأرحام: فتفيد عديد من ناقلات الحمل 
أن إداركهن أنهن غير ذوات صلة وراثية بالطفل الذي يحملنه ساعدهن على قبول 
أنه ليس طفلهنء وكذلك للبقاء على بعد عاطفي طوال فترة الحمل وتسليم الطفل 
بعد الولادة009, 

إن القوة المنسوبة إلى القرابة والصلات الوراثية هي بمنزلة دليل آخر على فرضية 
الاختسزال التي تضع قيمة أكبر كثيرا على الجانب الوراثي للأبوة/ الأمومة بدلا من 
التركيز على الأبعاد الأبوية/ الأمومية الأخرى. ومن ثم فإنها تربط بقوة دور الوراثة 
بجوهر الأبوة/ الأمومة مع تعزيزها لقوة الوراثة كعامل أساس في العلاقات الأسرية. 
ويبدو أن هذا التركيز على الوراثة هو لزيادة تحفيز الاهتمام بالحصول على مزيد 
من المعلومات الوراثية عن القرابة والصفات الخلقية من خلال اختبار الحمض 
النووي الطوعي. وخدمات الاختبار آخذة في التزايد فهي متاحة وميسرة أكثر 
Bis) ST‏ التحليل المتاحة للمستهلك مباشرة تتوافر أيضا عبر الإنترنت)» ويجري 
استخدامها ليس فقط لتحديد العلاقات الوراثية (على سبيل المثال: العلاقة بأخ أو 
بأحد الوالدين)ء ولكن أيضا للتحليل المنهجي للتركيب الوراي للشخص والقدرات 
وسلالة anid‏ )107 إن الطلب المتزايد على التعريف الشخصي من خلال تحليل 
الحمض النووي هذا يثيرٌ بدوره مخاوف واسعة بشأن الغياب الحالي للوائح أمن 
وخصوصية المادة الوراثية ا مجموعة وال معلومات المستمدة dgio‏ واحتمال إساءة 
استخدام المعلومات الصحية الشخصيةء ومن ثم إلقاء الضوء على تعقيدات الموافقة 
والتحليل وتخزين المعلومات الوراثية 099 

ولكنء فإن مثل اختبار الحمض النووي هذا يتيح للأفراد زيادة معرفة الصفات 
الوراثية الخاصة بهم واكتشاف مخاطرها المحتملة نسبة إلى مختلف الأمراض 
الوراثيةء وتحديد العلاقات الممكنة لفئات معينة من السكان. والاستفسار عن سلالات 
أنسابهم". ومن ثم فقد يكون لهذا المسعى للمعلومات الوراثية الشخصية SUT‏ 
بعيدة المدى على ما نظنه في أنفسسناء وكيف ندير حياتناء وما نؤمن بأننا قادرون على 
فعله» ومن ثم يؤدي دورا متزايدا في تأسيس الهوية الشخصية. 

Lie‏ إلى جنب مع غيره من مكونات الهوية الفردية المعاصرة As)‏ سبيل المثال: 
الجوانب الوطنية أو العرقية أو الجنسية)» والتي أعيد بناؤها باستمرار عند نقطة 
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معينة من الزمن19!» قد يتساءل المرء عما إذا كان - في المستقبل القريب - قد 
ينتهي الأمر بنتائج فحص الحمض النووي بخصوص تركيبنا الورائي إلى أن تقوم 
بدور أكبر كثيرا في الطريقة التي ننظر بها إلى أنفسنا وفي تأسيس هويتنا الذاتية. 
بل إنه يمكن أن ينظر إليها في يوم من الأيام على أنها حاسمة لتنميتها أو أنها جزء 
لا يتجزأ منها (على سبيل المثال عند الحصول على المعلومات الوراثية المتعلقة 
بوالدي الشخص الوراثيين). إذا كان الأمر كذلكء في نهاية المطاف. قد تصيح الصعاب 
التي يواجهها أولئك الذين ولدوا من خلال التبرّع بأمشاج من مجهولين في رحلتهم 
لكشف ماضيهم الورائي واقع جميع أفراد ا مجتمع المعاصر الذين يسعون أيضا إلى 
مزيد من الألفة مع الحاضر «Shall‏ 


ملاحظة أخيرة 

طوال هذا bad!‏ عرضنا مختلف أشكال الاختزال والحتمية والتعزيز والأسبقية 
الوراثية فيما يتعلق بمختلف ال ممارسات الإنجابية. ويشمل ذلك الاستخدام ا مستمر 
لتقنيات الإنجاب لغرض ضمان القرابة والعلاقات الوراثية. وتزايد استخدام الاختبارات 
الوراثية وتقنيات التشخيص للتأكد من سلامة النسل ا محتمل وتدريجيا للسيطرة 
على الجنس والخصائص الوراثية الأخرىء بغض الفظر عن الدواعي الطبية؛ والتمجيد 
المستمر للجينات المنفردة وقواها التي تفسر مجموعة واسعة من الفعل البشريء 
كما تقترح وسائل الإعلام وبقوة, وفي التجارة العالمية للأمشاج النخبوية المتبرٌع بها في 
ضوء السعي إلى أطفال ذوي «أفضل» صفات وراثيةء ومحاولات أشخاص ولدوا من 
تبرع أمشاج من قبل مجهولين لتعرّف آبائهم/ أمهاتهم الوراثيين ولكشف تاريخهم 
الوراقيء والقيم الاجتماعية المعزوة إلى أشكال مختلفة من العلاقات الأبوية/ الأمومية 
القائمة على القرابة والعلاقات Sh‏ والسعي إلى الحصول على معلومات وراثية 
شخصية من خلال فحص الحمض النووي لتحديد العلاقات الأسرية القائمة والحصول 
على فهم أفضل للقدرات الوراثية للفردء جنبا إلى جنب مع آثارها المحتملة الإجمالية 
في تأسيس الهوية. 

ويهدف التحليل النقدي اللقترح في هذا الفصل إلى تحديد القضايا الأساسية 
المرتبطة مع الاستخدام المتزايد لهذه الممارسات الإنجابية. ولكن هناك حاجة إلى 
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مناقشة أطول لطائفة كاملة من آثارها المحتملة على مجتمعنا. هناك حاجة إلى 
مزيد من التحليل لواصلة استكشاف العلاقات المتبادلة المعقدة التي تؤدي دورها 
بين علم التكاثر والأبحاث الوراثية والأخلاق الطبية والسياسة الحيوية ووسائل 
الإعلام الشعبية والتجارة العالمية والسياسات الاجتماعية من أجل تعميق فهمنا 
لدور الوراثة في الحياة المعاصرة. 

إن الاستخدام الحالي لهذه الممارسات الوراثية والإنجابية, Mad‏ عن الخطاب 
والمصطلحات المستخدمة في مناقشتهاء يبدو أنها جد قوة الوراثة كمفتاح لفهم 
العلاقات الأبوية/الأمومية والسلوك الشخصي والإمكانات البشرية. وهكذا يبدو أن 
هناك تحولات تدريجية في الرغبة العامة من طفل يتمتع بصحة جيدة لتشمل 
أيضا التطلع المتزايد ل «أفضل طفل»» أيا كان تعريفه. الذي من المفترض أنه يمتلك 
صفات وراثية مواتية. وهذا يفسر كثيرا من الممارسات ال معاصرة للاختبار والتشخيص 
والاختيارء وتبادل الأمشاج والصفات الوراثية. وإضافة إلى US‏ تؤثر هذه العمليات 
بعمق في معتقداتنا الأساسية حول الصفات التي يعتبرها البشر قيمة وجديرة 
بالتوريث إلى أطفالنا. 

ومع صيرورة القدرات الوراثية - على نحو متزايد - التفسير الأساسي لماضينا وحاضرنا 
ومستقبلناء مُخدّزلة النمط الظاهري البشري lagas‏ إلى النمط git‏ فإنها لا تشكك 
فقط في قدرتنا على إطلاق سراح أنفسنا من القيود الوراثية المزعومة المفروضة علينا 
(وربما حتى تجاوزها)» لكن تتجاهل Laf‏ قدرة القوى الاجتماعية والبيئية الأخرى على 
إحداث فرق ملحوظ في حياتناء وكذلك في تشكيل الأجيال القادمة. 

يود الكاتب أن يعرب عن امتنانه الصادق وتقديره للدكتورة ميلدريد زاي. 
سولومون للمساهمة المستمرة والقيّمة في هذا الفصل. 
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دليل الحمض النووي DNA‏ 
في الأدلة الجنائية 
أسطورة العصمة 
plyg‏ سي. تومسون 
WILLIAM C. THOMPSON‏ 


منذ البدايةء ادعى مؤيدو اختبار الحمض 
النووي “DNA‏ في الأدلة الجنائية أنه معصوم 
عن الخطأ©. في المواد الإعلانية والمنشورات 
وشهادة قاعة المحكمة:, ادعوا أن اختبارات 
الحمض النووي إما أن تنتج النتيجة الصحيحة 
أو لا Aout‏ وتعززت هذه الادعاءات مبكرا في 
وجهات نظر محاكم الاستئناف» التي رذدت الغلو 
الترويجي. وقد تعزز من قبل «احتمالات التطابق 
العشوائية» Random match probabilities‏ 
المثيرة للإعجاب. والتي تقدم فيما يتصل بأدلة 
الحمض النوويء وتقترح أن الوصول إلى نتيجة 


أله ْ 

«خطر التجريم الكاذب عال بها فيه ١١‏ (#) في الإشارات التالية للحمض النووي الرايبوزي منقوص 
الكفاية ليستحق النظر إليه بجدية ١١‏ الأوكسجين DNA‏ لسلالة GALAN‏ نكتفي بالإشارة إليه في بقية 
في مناقشات السياسات العامة»ه ‏ 1868 الفصل بالحمض النووي. [المترجم]. 
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التغفسيرات الورائية 
خاطئة؛ هي متناهية الصغر. ثم عُززت في مخيلة الجمهور من خلال التقارير الإخبارية 
حول تحاليل للحمض النووى أدت إلى تبرئة أشخاص بعدما حكم عليهم. إذ عرضت 
التقارير الإخبارية إطلاق سراح أفراد أدينوا خطاء في حين سيق المذنبون إلى العدالة, كل 
ذلك على أساس اختبارات الحمض النووي. ومع استخدام المدعين العامين ومحاميي من 
أدينوا خطأ أدلة الحمض النووي بنجاح في المحكمة: فمن ذا الذي يشك في أنه كان في 
الواقع ما اذعاه المؤيدون: المعيار الذهبي» «آلة الحقيقة»؟©. 

أثبت خطاب العصمة من الخطأ أنه مفيد في تأسيس قبول اختباراث الحمض 
النووي الجنائية وفي إقناع القضاة والمحلفين بسلطته المعرفية©. كما أدى هذا 
الخطاب دورا مهما في الترويج لقاعدة بيانات الحمض النووي الحكومية©». فليس 
لدی الأبرياء ما يخشونه من أن تدرج بياناتهم في قاعدة بیانات» كما ادعى مروجو 
الفكرة. ولأن الاختبارات معصومة عن الخطاء فإن خطر التجريم الخاطئ معدوم 
بالضرورة. ولعل أحد الأدلة على نجاح Sb‏ خطاب العصمة أنه حتى وقت قريب م 
يكن للمخاوف بشأن تجريم الخاطئ أي مكان تقريبا في مناقشات السياسة العامة. 
على سبيل SUM‏ الكتاب الذي حرّره ديفيد لازر David Lazer‏ والممتاز فيما عدا 
التطسرق إلى ذلك: الحمض النووي DNA‏ ونظام العدالة الجنائية DNA and the‏ 
Criminal Justice System‏ والذي يقدم تقييما واسعا للطرق التي غيرت فيها 
أدلة الحمض النووي DNA‏ نظام العدالة من دون أن يذكر أي شيء تقريبا 
احتمال حدوث تجريم خاطئ. إن عصمة اختبارات الحمض النووي بالنسبة إلى 
معظم الأغراض أصبحت حقيقة مقبولة وأحد الافتراضات المشتركة في الجدل حول 
السياسة العامة. 

في العام 9 أصدر المجلس الوطني للأبحاث National Research Council‏ 
(اختصارا: المجلس (NRC‏ تقريرا لاذعا على وضع الأدلة الجنائية. فقد وجد التقرير 
قصورا خطيرا في الأسس العلمية لعديد من تخصصات الأدلة الجنائية العلمية. كما 
وجد أن الإجراءات المستخدمة للتفسير تفتقر إلى AB‏ وأن التحاليل- بشكل روتيني 
- تعاني عدم كفاية التدابير اللازمة لتجنب الخطأ والتحيزء وأنها تشهد بصورة يقينية 
لا مبرر لها. لكن التقرير استبعد بخاصة اختبار الحمض النوي من هذه الانتقادات. 
فقد رفع التقرير اختبار الحمض النووي كمثال استثنائي ساطع- مثال على الأدلة 
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دليل الحمض DNA uggill‏ في الأدلة الجنائية 
الجنائية على أسس متينة يتعين على تخصصات الأدلة الجنائية الأخرى أن تحذو 
حذوه - ما 556 من مكانة الحمض النووي باعتباره المقياس الذهبي. 
في هذا الفصل سوف نتحدى افتراض أن اختبارات الحمض النووي معصومة 
عن الخطأ. وسوف si‏ أن الأخطاء ل اختبار الحمض النووي تحدث بانتظام 
وأن أدلة الحمض النووي قد جرّمت الأبرياء lags‏ مما أدى إلى أحكام خاطئة. 
على الرغم من أنني أتفق مع ما خلص إليه تقرير المجلس الوطني للأبحاث للعام 
9 من أن اختبارات الحمض النووي تقوم على أساس علمي أقوى من معظم 
تخصصات الأدلة الجنائية الأخرىء إلا أنني سوف أجادل Gh‏ عديد من ا مشكلات 
المصدّدة في التقرير المجلس الوطني للأبحاث تنطبق أيضا على أدلة الحمض 
النووي. على وجه الخصوصء إن محللي الحمض النووي لا يتخذون خطوات كافية 
لتجنب التحيز وتقييم مخاطر وقوع elhs‏ وهم كثيرا ما يبالغون في قيمة النتائج 
الإحصائية للاختبار. على الرغم من أنه لا شك في أن اختبارات الحمض النووي تُجِرّم 
الشخص الصحيح في الغالبية العظمى من الحالات» غير أن خطر التجريم الكاذب 
عال Le‏ فيه الكفاية ليستحق النظر إليه بجدية في مناقشات السياسات العامة لا 
سيما في المناقشات حول توسيع قواعد بيانات الحمض النوويء والنقاشات حول 
الحاجة إلى الإشراف الحكومي على مختبرات الأدلة الجنائية. إن النقطة الأساسية 
التي أجادل بها هي أن احتمال الخطأ أعلى مما يجب أن يكون. وسوف أجادل 
ob‏ مختبرات الأدلة الجنائية في كثير من الأحيان تتراخى في الدقة العلمية ومراقبة 
الجودة من أجل تحقيق أهداف أخرىء وأنها في بعض الأحيان تكتم الدليل على 
وجود مشكلات من أجل حماية مصداقيتها والحفاظ على مظهرها الجماهيري من 
حيث عصمة الحمض النووي. 


مطابقات خاطئة 

عندما قُدمت أدلة الحمض النووي لأول مرةء شهد عدد من الخبراء أن المطابقات 
الخاطئة كانت مستحيلة في اختبارات الأدلة الجنائية باستخدام الحمض النووي. 
والادعاء بأن اختبارات الحمض النووي خالية من الأخطاء هو عنصر أساس في خطاب 
العصمة المحيط بأدلة الحمض النووي. وفقا لجوناثان كولر Jonathan Koeher‏ 
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التفسيرات الوراثية 
فإن هؤلاء الخبراء العاملين في «لعبة الدلالة اللغوية الشريرة» مُيُزون خطأ الاختبار 
نفسه عن خطأ الأفراد الذين يجرون الاختبار ويفسسرون نتائجه. إنهم يعترفون (إذا 
جرى الضغط عليهم) بأن الخطأ البشري يمكن أن يُفيد خطأ بوجود تطابق في الحمض 
النوويء لكنهم يؤكدون أن الاختبارات نفسها خالية من Masel‏ 

شريرة ة أو غير شريرةء فإن التمييز بين الخطأ البشري وخطأ اختبار أمر مصطنع 
tans‏ نظرا إلى أن بشرا معرضين للخطأ يشاركون بالضرورة في إجراء اختبارات 
الحمض النووي وتفسير نتائجه. فبالنسبة إلى أولئك الذين يحتاجون إلى تقييم قيمة 
أدلة الحمض النوويء مثل القضاة والمحلفين وواضعي السياسات. ما يهم هو ليس 
ما إذا كانت الأخطاء تنشأ من إخفاقات بشرية أو تقنية, بل ما هو pig‏ حدوث 
أخطاء» وما هي الخطوات الضرورية للحد منها. 

يوافق تقرير المجلس الوطني للأبحاث 2009 على أنه من الهم أن عرف نسبة 
List‏ في اختبارات الأدلة الجنائية. كما أدرك التقرير أن أخطاء اختبار الحمض النووي 
يمكن أن تحدث بطريقتين: «إن العينتين في الواقع تأتيان من فردين مختلفين يظهر 
حمضهما النووي متشابها بفعل حدود القدرة التمييزية للاختبارات» أو أن عينتين 
مختلفتين من الحمض النووي doy‏ عن طريق الخطأ أنهما متطابقتان». وصح 
التقرير بأن «كلا مصدري الخطأ لا بد من استكشافهما وتحديدهما من أجل التوصل 
إلى تقديرات نسبة خطأ موثوق بها عند تحليل الحمض النووي»©. وهذا بالتأكيد 
صحيح» لكن أعتقد أن تقرير المجلس الوطني للأبحاث أخطأ عندما ذهب إلى التأكيد 
على وجود أدلة كافية متاحة الآن لتقييم احتمال التوصل إلى مطابقات خاطئة في اختبار 
الحمض النووي. إن أحد أسباب كون اختبار الحمض النووي أقوى من تخصصات الأدلة 
الجنائية الأخرىء وفقا لتقرير المجلس الوطني للأبحاث» وهو أن «احتمال التوصل إلى 
نتائج إيجابية خاطئة نم استكشافها وتحديدها في بعض الظروف (حتى ولو كان ذلك 
تقريبيا)»7. لكن تقرير ا مجلس الوطني للأبحاث لم يستشهد بأي مصدر لدعم هذا 
bly Still‏ على غير ple‏ بأي من Ute‏ هذه المصادر. إن التحديد الوحيد لمعدلات 
الخطأ في اختبار الحمض النووي الذي أعرفه يتأق من اختبار الكفاءة Proficiency‏ 
test‏ المعني بوقوع الأخطاءء. والذي أجري أواخر ثمانينات القرن العشرينء وهو على 
صلة ضئيلة با ممارسات الحالية"". وأعتقد أن تقرير المجلس الوطني للأبحاث خلط بين 
الخطاب والواقع عندما ناقش هذه المسألة. 
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دليل الحمض النووي DNA‏ في الأدلة الجنائية 
إن القليل الذي نعرفه عن احتمال الخطأ في اختبار الحمض النووي GL‏ بالكامل 
تقريبا من تقارير تتحدث عن مطابقات خاطئة. هذه التقارير عديدة Le‏ فيه 
الكفاية لدحض المزاعم أن الأخطاء أحداث نادرة للغاية أو غير مرجحة. كما أنها 
مفيدة لتوضيح الطرق التي يمكن أن تحدث فيها الأخطاء. لكن الروايات المتفرقة 
لا توفر أساسا كافيا لتقييم نسبة الخطأ لأنه من المستحيل أن نعرف نسبة الأخطاء 
المكتشفة في الدعلوى القضائية- إذ إن الأخطاء التي نعرفها قد تكون مجرد قمة 
جبل جليد الأخطاء التي لم تُكتشف أو als‏ عنها. 


أنواع الأخطاء 

| أحد أسباب المطابقات الخاطئة في اختبارات الحمض النووي هو تلوث 
العينات ببعضها. إن النقل العرضي للمواد الخلوية أو الحمض النووي من 
عينة إلى أخرى مشكلة شائعة في المختبرات ويمكن أن تؤدي إلى تقارير خاطئة 
بتطابق الحمض النووي لعينات نشأت في الأصل من أشخاص مختلفين. فقد 
ألغت المحكمة العليا الأسكتلندية إدانة في إحدى الحالات التي قدم فيها الرجل 
المدان (بمساعدة من علماء متطوعين متعاطفين) دليلا مقنعا على أن مطابقة 
الحمض النووي التي جرّمته نجمت عن Bole‏ في المختبر"". ومن المعروف أن 
تلوث العينات ببعضها يتسبب أيضا في عدد من النتائج الخاطئة من الضربات 
_ الباردة Cold hits‏ . على سبيل SEMI‏ في حين كان مختبر دورية الجريمة في 
ولاية واشنطن يجري تحقيقا في قضية اغتصاب قدهة ظلت دون حل منذ 
فترة طويلة, وجد المختسبر تطابقا بين الحمض النووي مع عينة في قاعدة بيانات 
الأحداث. لكنها كانت عينة من حَدّث كان سيكون طفلا قد بدأ المشي لتوه 
وقت حدوث واقعة الاقتصاب. ودفح هذا إلى إجراء تحقيق داخلي في المختير 
uals‏ إلى أن الحمض النووي من عينة الحدثء التي كانت تستخدم في المختبر 
لأغراض التدريبء تلوثت بالخطأ بعينة قضية الاغتصاب» ما نتج عنه التطابق 
الخاطئ2". tbl‏ فقد تم الإبلاغ عن أخطاء مماثلة تؤدي إلى تطابق خاطن 
مع قاعدة البيانات وذلك في مختبرات الأدلة الجنائية للحمض النووي في ولاية 


)#( تطابق خاطئ بين عينات من مسرح الجرهة مح عينات في قاعدة البياتات [المترجم]. 
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التفسيرات الوراثية 
كاليفورنيا وفلوريدا ونيوجيرميء وكذلك في نیوزیلندا وأسترالياة". وقد دخلت 
ثلاث قضايا منفصلة دائرة الضوء لأن تلوث العينات في مركز شرطة فيكتوريا 
لخدمات الأدلة الجنائية في ملبورن تسببت في ثلاث ضربات باردة. اثنتان من 
تلك الحالات قادت إلى أحكام Mable‏ ' 

رها Bolo Candy‏ التلوث الأكثر تعبيرا في أطانياء حيث استثمرت الشرطة ساعات 
لاتحصى في البحث عن امرأة غامضة تعرف باسم «فانتوم منطقة هايلبرون» التي 
عثر على حمضها النووي في مجموعة متنوعة من الأدلة لدرجة مثيرة للاستغراب: من 
الجرائم القتل إلى السرقة. فقد وجد حمضها النووي على «المسدساث وعلب السجائر 
وحتى البسكويت المأكول في مسرح الجريمة». وطلبت الشرطة مساعدة الجمهور 
لتعرف هذا الخطر على المجتمع» وضعت مكافأة قدرها 300 ألف يورو على رأسها. 
واتضح أن المرأة موضع السؤال ليست جانية على الإطلاق لكنها موظفة تشارك في 
تصنيع مسحات القطن التي تستخدمها مختبرات الجريمة لجمع الحمض النووي من 
عينات مسرح الجريمة. تسبب التلوث الطارئ لعينات مسرح الجريمة بحمضها النووي 
(الذي كان على المسحات) في أن تتورط المرأة خطأ في عشرات الجرائم 09. 

وهناك سبب محتمسل آخر لمطابقات الحمض النووي الخاطئة» وهو وضع 
ملصقات معلومات خاطئة على العينات. في العام 2011 اعترفت إدارة شرطة 
العاصمة لاس فيغاس بأنها خلطت بين عينات من الحمض النووي في مختبر الأدلة 
الجنائية ما أدى إلى أحكام ible‏ فالمختبر عن طريق الخطأ خلط بين عينات 
مرجعية من رجلين تم اختبارها فيما يتصل بقضية سطو في العام 2001. أحد 
الرجلين Ley‏ كان متورطا بالفعل في السطوء إذ تطابق حمضه النووي مح عينة 
الأدلة من مسرح الجرهة. لكنء بسبب الاستبدال الخاطئ في العينات, استبعد هذا 
المشتبه به خطأ في حين ربط الرجل الثاني خطأ بالجريمة. وعلى الرغم من أن الشرطة 
تعترف الآن Gl‏ بريء» فإن الرجل الثاني أدين وخدم ما يقرب من أربع سنوات في 
السجن. وظهر الخطأ إلى النور عندما تم إدخال الحمض النووي للرجل الأول في 
قاعدة بيانات الجناة حين أدين في جرهة لاحقة لا علاقة لها بالأولى وذلك في ولاية 
كالفورنياء ما نتج dis‏ ضربة باردة في تطابق مع القضية القديمة لمسرح جرهة 
السرقة في لاس فيغاس في العام 2001. عندها أدرك ا محققون أن مختبر لاس فيغاس 
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دليل الحمض النووب DNA‏ في الأدلة الجنائية 

قد استبعد في وقت سابق الرجل كمصدر للعينة وطابق العينة برجل مختلف» 
وأدركوا وقوع Mas‏ 

تسببت أخطاء مماثلة من وضع ملصقات معلومات خاطئة على عينات الحمض 
النوويء في تجريم خاطئ بحالات في ولايتي كاليفورنيا وبنسلفانياء وكذلك في قضية 
سابقة في لاس فيغاس7©. وقد ظهرت هذه الحالات إلى النور خلال الإجراءات القضائية 
وقبل الإدانة. لكن فقط بسبب أحداث محظوظة. كانت هناك أيضا تقارير عن مشاكل 
نظامية في وضع ملصقات ال معلومات على العينات في أسارالياء فقد اكتشفت مراجعة 
لاختبارات الحمض النوويء قام بها أمين المظالم في نيو ساوث ويلزء أن الشرطة ألحقت 
بشكل غير صحيح بيانات تحاليل الأدلة الجنائية بالقضايا الجنائية الخاطئة في السجلات 
الحاسوبية للشرطةء والتي ولّدت قضيتين من المطابقات الخاطئة مع قاعدة Sly‏ 
الحمض النووي ما أدى إلى اتهام الأفراد بالجرائم Las‏ وأدين dey‏ قبل GLAS‏ 
الخطاء كما ألقي بظلال الشك أيضا على عدد من الإدانات في ولاية كوينزلاند عندما 
أعلن Mle‏ في الأدلة الجنائية- عمل في السابق في مختبر جنائي تابع للدولة- عن مخاوف 
بشأن موثوقية عمل المختبر. وقال لصحيفة الأسترالي Australian‏ إنه م يكن من غير 
المألوف أن يخلط المختبر بين الحمض النووي من قضايا مختلفة. وقال: إنه على الرغم 
من اكتشاف عديد من مثل هذه الأخطاء فإن القيود المفروضة على أخذ عينات جعلت 
من المستحيل إعادة أخذ عينات أو إعادة الاختبار في بعض القضايا المشكوك فيها'. 

تسبب خطأ في خلط العينات إلى تأخير مأساوي في إلقاء القبض على رجل يعتقد 
أنه «مترصد الليل» الخطيرء مغتصب تسلساي ارتكب أكثر من 140 اعتداء جنسيا في 
لندن. وعلى الرغم من أن الشرطة اشتبهت في هذا الرجل في وقت مبكر نسبيا خلال 
تحقيقاتها في الهجمات» فإنهم م يلقوا القبض عليه بسبب خطأ في اختبار الحمض النووي 
نتيجة الخلط في العينات ال مرجعيةء والذي تسبب خطأ في استبعاده كمصدر للعينات 
البيولوجية الموجودة على ضحايا الجريمة. وتسبب الخطأ في «مطابقة» رجل آخر يحمل 
نفس الاسم لكنه كان لديه دليل إثبات قوي. واستمرت موجة dg yo‏ مترصد الليل لأشهر 
إلى أن أدركت الشرطة أن العينات المرجعية من الرجلين خلطت في المختير )2 

سبب محتمل ثالث لمطابقات الحمض النووي الخاطئة هو سوء تفسير نتائج 
الاختبارء ففي بعض الأحيان تُخطئن المختبرات في تحديد تنميط الحمض النووي 
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mistyping‏ (أي تعيين صفات غير صحيحة للحمض النووي) في عينات الأدلة. وإذا 
حدث وتطابق ملف الأدلة غير الصحيحة مع الملق الشخصى لشخص بريء فقد 
يؤدي هذا إلى حكم خاطن. إلا أنه من غير المرجح أن يؤدي الخطأ في التتميط 
إلى تطابق Gb‏ عندما تقارن أدلة البيانات الشخصية مع مشتبه به واحد. لكن 
تُضخم فرصة العثور على شخص مطابق ol)‏ بعبارة أدق تتضاعف) عندما يتم 
البحث في ملقات DW‏ الشخصية بقاعدة البيانات. 

حدثت ضربة باردة خاطئة من هذا النوع في ساكرامنتو, كاليفورنياء في قضية 
اغتصابء فاستخلص النمط التوصيفي “Profile‏ لحمض نووي لذكر من مسحة 
من ثدي الضحية. Candy‏ عن النمط في قاعدة بيانات كاليفورنيا. gail‏ البحث ضربة 
باردة مع ملف رجل عاش في منطقة سكرامنتوء لكن تحقيقات الشرطة أثثرت LAN‏ 
في تورط الرجل*. عند هذه النقطة راجع المشرف على المختبر dod! Jas‏ الذي 
مط عينة الأدلة. ووفقا لتقرير صادر عن مدير المختبرء فقد قرر المشرف أن لمحلل 
«افترض افتراضات غير صحيحة لقراءة وتفسير البيانات الشخصية من عينة مسحة 
الثدي» و«قد فسر نمط مزيج الحمض النووي على أنه مزيج من ذكر وأنثى» في حين 
کان المزيج لاثنين من Pay Sih‏ | 

إن تفسير خليط من الحمض النووي يمكن أن يكون صعبا في ظل أفضل 
الظروفء. لكنه صعب يشكل خاص عندما تكون كمية الحمض التووي محدودة 
كما كانت الحال في حالة ساكرامنتو. في JB‏ هذه الظروف غالبا ما تفشل اختبارات 
الحمض النووي للكشف عن جميع الأليلات الوراثية للمساهمين في العينة (وهي 
ظاهرة تعرف باسم «التسرب Aallelic dropout «AIN‏ ويمكن في بعض الأحيان 
الكشف عن أثيلات زائفة أو كاذبة (وهي ظاهرة تعرف باسم «التداخل الأثيلي» 
(allelic drop-in‏ كما أن تحديد أي الأليلات يجب أن تعن GY‏ من المساهمين 


يمكن أن يكون آمرا صعبا Lad‏ وخاصة في حالة عدم التيقن من عدد المساهمين 
وما إذا كانت هناك أليلات مققودة. التفسيرات في Jb‏ هذه الظروف غير موضوعية 
بطبيعتها ومن ثم عرضة للخطا#. 

G )8(‏ يقية الفصلء لسهولة القراءة س تكتقي باستخدام قط Lily‏ يدلا من غط توصيفي Profile‏ وتنميط بدلا 
من bai‏ توصيقي Profiling‏ [المتدجم]. 
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أبرزت دراسة- أجريت في العام 2011- درجة الذاتية في تفسير خليط الحمض 
النووي ما يؤدي al]‏ ذلك من إمكانية توليد نتائج dbl‏ فقد طلب إيتيل درور Itiel‏ 
"Dror‏ وغريغ هامبيكيان "Greg Hampikian‏ من سبعة عشر محللا للحمض 
النووي من المؤهلين العاملين في المختبرات المعتمدة تقييم - بشكل مستقل - أدلة 
الحمض النووي التي استخدمت لإثبات أن رجلا من ولاية جورجيا شارك في قضية 
اغتصاب جماعي. أعطي المحللون الحمض النووي رجل جورجيا ونتائج shail‏ 
الحمض النووي التي تم التوصسل إليها من عينة جمعت من ضحية الاغتصابء ولك 
لم يُخبروا gh‏ شيء عن الحقائق الكامنة للقضية 1c)‏ الحاجة إلى التفاصيل العلمية 
لتفسير نتائج الاختبار). وطلب من المحللين الحكم- على أساس النتائج وحدها- ما 
إذا كان يتعين إضافة dey‏ جورجيا أو استبعاده كمساهم ممكن في عينة مختلطة من 
الحمض النووي المأخوذة من الضحية. اثنا عشر من المحللين قالو! إن رجل جورجيا 
يتبغي أن يُستبعد. وأوبعة حكموا بأن الأدلة غير حاسمة. وواحد فقط وافق على 
التفسير الذي تسبب في إدانة رجل جورجيا وإرسائه J]‏ السجنء أي إنه أدرج كمساهم 
محتمل في خليط الحمض النووي. وقد وجد الباحثان أنه همن امثير للاهتمام أنه 
وصلوا إلى اس تتتاجات متضاربة استنادا إلى بياقات أدلة متطابقة». وأشار الباحثان إلى 
أن المحثل الذي Jal‏ بشهادته في قضية جورجيا كان على علم بوقائع التحقيق الذي 
اقترح أن رجل جورجيا كان مذنباء واقترح الباحثان أن هذه «اللعلومات غير ذات الصلة 
بمجال التحليل Ley‏ تكون قد جعلت Jall‏ متحيزا في اس تتتاجه». وسيناقش جزء 
«الإهمال الجسيم وسوء السلوك العلميء والاحتيال» أدناه بتفصيل أكبر احتمال تحيز 
اختبار الحمض النووي وطرق التعامل مع ذلك. 


كيف يجري الكشف عن أخطاء؟ 
ليس من السهل دوما إثبات وقوع lbs‏ في اختبار الحمض التووي. فلأدلة الحمض 
النووي سلطة كبيرة بمكان لدرجة أن الشكوك في كثير من الأحيان تثار بخصوص UM‏ 


Cok ($)‏ من جاسعة يونفرسيتي. كوليدج لتدن. Ape alll‏ 
(©4) عام أحياء $s J‏ بار يعتبر الحجة J‏ الحمض النووي Quad‏ في الولايات اللتسدة. Ape sil]‏ 
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الأخرى التي تتناقض مع دليل الحمض النووي. خذ على سبيل JAM‏ قضية deed‏ 
دورهام Timothy Durham‏ الذي اتهم باغتصاب فتاة في أوكلاهوما سيتي. في 
محاكمته pub‏ دورهام أحد عشر شاهد إثبات» من في ذلك والداهء الذين شهدوا كلهم 
بأنه كان حاضرا معهم مبارة للرماية بالبنادق في دالاس في الوقت الذي حدثت فيه“ 
واقعة الاغتصاب. كما قدم دورهام أيضا إيصالات بطاقات الائتمان لعلميات شراء قام 
بها في دالاس في ذلك اليوم. لكن الادعاء كان لديه شيء أقوى: تعرّف الضحية الشابة 
وأدلة الحمض النووي. وأدين دورهام وحكم عليه بالسجن 54h‏ 3000 سنة5*. 

كيف يمكننا أن نعرف ما إذا كان اختبار الحمض النووي هو الخطأ؟ إحدى الطرق ` 
هي إجراء اختبارات إضافية على الحمض النووي. لحسن حظ دورهام كان جزء من 
أدلة التجريم لايزال متاحاء وكانت أسرته قادرة على تحمل نفقات إعادة اختبارها. 
واختبار الحمض النووي الجديد d‏ يستبعد فقط دورهام كمصدر للسائل المنوي الذي 
وجد على الضحية بل أظهر أيضا أن اختبار الحمض النووي السابق قد أسيء تفسيره. 
دورهام هو واحد من ثلاثة رجال في الولايات المتحدة أدينوا وأرسسلوا إلى السجن على 
أساس اختبارات الحمض النووي الخاطئة ولكن h‏ في وقت لاحق عن طريق اختبار 
حمض نووي إضافي (والاثنان الآخران جوسايا ساتون Josiah Sutton‏ الذي جرم زورا 
بسيب خطأ في التفسير, وغيلبرت أليخاندرو Gilbert Alejandro‏ الذي جرم زورا 
بسبب احتيال lend‏ الحمض النووي”2. GS‏ من المهم فهم أن إعادة الاختبار لا 
يمكنها اصطياد كل خطأ. فبعض الأخطاء تلوث الأدلة ببعضها أو وضع ملصقات 
معلومات خطأ على العينات» والتطابقات بالصدفةء لا هكن اكتشافها من خلال Bole}‏ 
الاختبارء لأن الاختبارات الجديدة ستكرر إنتاج النتيجة الخاطئة للاختبار الأول. dg‏ 
بعض الحالات تستهلك الاختبارات الأولية كل الكمية المتاحة من عينات VM‏ ولا تترك 
شيئا Boley‏ الاختبار. وكثير من امْنّهمين الذين يُجِرّمون بأدلة الحمض النووي يجدون 
صعوبة في إعادة اختبار حتى عندما تكون الأدلة PPS Soto‏ 

halaga‏ الضوء على منبع آخر لأخطاء اختبار الحمض النووي عندما تقر المختبرات 
بالخطأ. وذلك Sole‏ بسحب تقرير مختبر خاطئ وإصدار تقرير منقح بنتائج مختلفة. 
وقع مثال مثير للاهتمام في فيلادلفيا في العام 2000ء فقد فحص مختبر الجريمة 
للمدينة عينات من ضحية الاغتصاب ومن مشتبه به يدعى جوزيف ماكنيل Joseph‏ 
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McNeil‏ وذكر التقرير الأولي للمختبر أن حمضا نوويا مطابقا لنمط الحمض النووي 
LSU‏ وجد في ثلاث عينات من الأدلة: مسحة مهبلية. ومسحة عنق الرحم» وبقعة 
السائل المنوي على الملابس الداخلية للضحية. واتهم ماكنيل بالاغتصاب واقتيد إلى 
الحجز. على الرغم من أن ماكنيل نفى بشدة الجريمة ورفض صفقة مواتية عند 
الاعتراف بالجرم» وم يكن محاميه ليتصور أن اختبارات الحمض النووي يمكن أن تكون 
خاطئة في ثلاث Glue‏ مختلفة. لكنء بعدما لاحظ خبير مستقل بعض التناقضات 
في تقرير ابلختبرء سعى المحامى إلى الحصول على الحمض النووي مموكله لإجراء 
اختبار مستقل. في تلك المرحلة أدرك مختبر الشرطة أن خطأ قد cay‏ وأصدر تقريرا 
جديدا يُبِرَئْ ماكنيل. في الاختبار الأولي خلط المختبر بين العينات المرجعية من ماكنيل 
والضحية. في الواقع: إن ما أورده المختبر عن طريق الخطأ على أنه نمط ماكنيل في 
عينات التي عثرت على الضحية كان في الواقع نمط الضحية Opad‏ 

أما الطريقة الثالثة من تسليط الضوء على أخطاء المختبرات فهي من خلال 
اختبار الكفاءة. في المختبرات المعتّمدة للحمض النووي يجب أن يخضع المحللون 
لاختباري كفاءة سنويا. عموماء تنطوي مثل هذه الاختبارات على مقارنة عينات من 
` مصادر معروفة. والمحللون يعرفون Bole‏ أنه يتم اختبارهم ولكن لا يخبرون النتائج 
الصحيحة إلا بعد أن يقدموا استنتاجاتهم. ووجهت انتقادات لهذه الاختبارات لأنها 
أسهل من أن تكتشف المشكلات التي قد تنشأ في الدعاوى القضائية الفعلية. ومع 
ذلك تحدث أخطاء أحياناء والتي Sole Luts‏ من التلوث فيما بين العينات أو من 
مشاكل خلط ملصقات المعلومات بين العينات» وفي بعض الأحيان بسبب إساءة 
تفسير نتائج كميات جزئية أو متدهورة من الحمض النووي. وعديد من نتائج 
اختبار الكفاءة للمختبرات هي سجلات dy pu‏ ما يجعل الحصول على أي تفاصيل 
حول وتيرة وطبيعة الأخطاء أمرا صعبا. 

ولعل أفضل مصدر للمعلومات عن daub‏ ووتيرة أخطاء المختبرات هو «سجلات 
التلوث» و«ملفات الإجراءات التصحيحية» التي تحتفظ بها بعض مختبرات الحمض 
النووي. إن المبادئ التوجيهية الصادرة عن المجلس الاستشاري للحمض النووي 
Advisory Board‏ في مكتب التحقيقات الفيدرالي في العام 1998 تقترح أنه يتعين 
على مختبرات الأدلة الجنائية للحمض النووي أن «تتبع الإجراءات لاتخاذ إجراءات 
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تصحيحية كلما تم الكشف عن تناقضات في اختبار الكفاءة و/ أو أخطاء في القضايا» 
ily‏ «تحتفظ بوثائق الإجراءات التصحيحية»07. وعلى الرغم من أن عديدا من 
المختبرات تجاهلت هذه المبادئ التوجيهية. OB‏ بعض المختيرات (رها أفضل منها) 
تحتفظ بسجلات الحالات التي- على سبيل المثال- حدث فيها خلط بين العينات أو 
تم نقل حمض النووي من عينة واحدة عن طريق الخطأ إلى عينة أخرىء ما تسبب 
في مطابقة خاطنة. يتم التعامل مع هذه السجلات بصفة عامة بسرية لكنها تتاح 
في بعض الأحيان بأمر من المحكمة كجزء من عملية التحري في القضايا الجنائية, أو 
عندما تتقدم وكالات الأنباء بطلب رسمي لإتاحة السجلات. 

بعض المختبرات لديها كم هائل من ملفات الإجراءات التصحيحية مما بين أن 
الأخطاء تحدث بانتظام. على سبيل SEAL‏ الملفات من مختبر أوركيد - سيلمارك 
Orchid-Cellmark‏ في جیرمانتىاون» ميريلاند؛ أظهرت عشرات من حالات تلوث 
عينات الحمض النووي بحمض نووي غريب JE‏ بطريقة ما من عينة إلى أخرى 
أثناء الاختبار. ملفات مختبر الجرهة التابع للمدعى العام في مقاطعة كيرن بولاية 
كالفورنيا- وهو مختبر صغير نسبيا يعالج حُجِما متدنيا من العينات (ربما أقل من 
0 سنويا)- أظهرت مجموعة من الأخطاء خلال فترة ثمانية عشر شهراء بما في ذلك 
حالات متعددة كانت فيها عينات التحكم «الفارغة» إيجابية لاختبار الحمض النوويء 
ومثل حالة تلوثت فيها العينة ا مرجعية من الأم بالحمض النووي من طفلهاء وعديد 
من الحالات التي عغكست فيها العينات أو وضعت عليها ملصقات بمعلومات خاطئة, 
كما في حالة لوث فيها الُحلّل عينات الحمض النووي. وحالة جُمع فيها بين الحمض 
النووي المستخرج من عينتين مختلفتين وصبتا بالخطأ في الأنبوب نفسه. مما ولد خطأ 
عينة مختلطةء وحالة م يتطابق فيها ا مشتبه - الذي اختبر مرتين منفصلتين- مع نفسه 
(غالبا بسبب خطأ في وضع Gale‏ معلومات خطأ على عينة P(g ol‏ 

في العام 2008 حصلت صحيفة لوس أنجلس تاهز Los Ange les Times‏ على ملفات 
الإجراءات التصحيحية من عدة مختبرات في كاليفورنيا ووجدت حالات كثيرة من التلوث 
المتبادل ووضع ملصقات معلومات tbls‏ وغيرها من المشكلات. على سبيل المثال: ٠‏ 

بين العامين 2003 و7 وقع مختبر الجريمة التابع للمدعى العام 
لمقاطعة سانتا كلارا [كالفورنيا] على أربع عشرة حالة تلوثت قيها عينات أدلة 
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الحمض النووي باتحمض النووي من الموظفين. وثلاث عينات تلوثت بحمض 
نووي من شخص مجهول. وست حالات تلوثت فيها عينات من حمض نووي 
من قضية عينات من قضية أخرى. كما كفت السجلات عن ثلاث حالات 
مُكست فيها عينات الحمض النووي dha‏ وحالة أورد فيها المحللون نتائج غير 
صحيحة. وثلاثة أخطاء في الحسابات الإحصائية التي استخدمت في المحكمة 
لوصف حالة نادرة لنمط من الحمض النووي04. 
وعادة ما يتم اكتشاف الأخطاء التي وثقت في هذه الملفات من قبل موظفي 
المختبرات» ولكن ليس دائماء قبل رفع تقرير خاطئ. وبناء على wld‏ يجادل علماء 
LIS‏ الجنائية في بعض الأحيان بأن المشكلات الم جلة في ملفات الإجراءات 
التصحيحية هي «ليست أخطاء حقا» لأنها اكتشفت من قبل المختبر. ويجادلون» 
مع بعض مما ييرر ذلكء أن هذه الملفات دليل على أن نظام مراقبة الجودة في 
المختبر فعال في كشف وتصحيح الأخطاء عند حدوثها. المشكلة في هذا التفسير هي 
أن الأخطاء غالبا ما كتشف بسبب ظروف لا تتحقق دوما عندما تحدث مثل هذه 
الأخطاء. لكن لن تكون الحال كذلك دائماء على سبيل المثال أن تورّط ضربة باردة 
خاطئة مجرمين سيكونون أصغر سنا من أن يرتكبوا الجريمة, كما أنها لن تكون 
الحال lo‏ أن تلوث عينات من الحمض النووي سيسفر عن نتائج غير متوقعة 
تشير إلى وقوع خطأ. إذا قل الحمض التووي للمشتبه به عن طريق الخطأ إلى digs‏ 
تحكم «فارغة». فمن الواضح أن هناك خطأ. إذا نقل الحمض النووي للمشتبه به 
عن طريق الخطأ إلى عينة الإثبات» فئن yg Sy‏ الخطأ By pally loudly‏ لأن هناك 
تفسيرا آخو ألا وهو أن امتهم أسهم في الحمض النووي لعينة الإثبات. فالعمليات 
نفسها التي تسبب الأخطاء التي يمكن اكتشافها في بعض الحالات تتسبب في أخطاء 
لايمكن اكتشافها في مرات أخرى. وعلى الرغم من أن المختبرات ينبغي أن eet‏ 
على الاحتفاظ بسجلات دقيقة ل «الأحداث غير المتوقعة». وأن يُثنى عليها للقيام 
بذلك, إلا أن الفهرسة المكثفة للأخطاء المسجلة في الملفات الموجودة ليست دليلا 
يبعث على الاطمئنان بأن نظم مراقبة الجودة في المختبر هي نظم فاعلة. بل إشارة 
تحذير إلى Ll‏ في dele‏ إلى القلق من أخطاء مماثلة لا تكتشفها المختبرات. على 
الرغم من صعوبة تقدير وتيرة مثل هذه الأخطاء كما هو واضح. 
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إضافة إلى ذلك هناك تباين كبير بين المختبرات في حجم ونطاق ملفات إجراءاتها 
التصحيحية. بعسض المختبرات (مرة أخرىء ورما الأفضل منها) لديها ملفات مُكثّفة ‏ 
توثق عديدا من الحوادث والخطوات المتخذة للتعامل معهاء ولكن تفشل مختبرات 
أخرى إما في الحفاظ على مثل هذه الملفات أو تدعي أن ملفاتها فارغة لأنها م تتعرض - 
في أي وقت مضى مشكلة تتطلب إجراءات تصحيحية. وبالنظر إلى الوتيرة العالية من 
الحوادث التي تستدعي اتخاذ إجراءات تصحيحية في بعض مختبرات الحمض النووي 
الرصينة جداء فإنه لأمر يؤثر على مصداقية الاعتقاد أن مثل هذه الحوادث لن تحدث 
في مختبرات أخرى. وهناك تفسير أكثر احتمالا هو أن هذه المختبرات تختار عدم 
توثيق الأخطاء من أجل الحفاظ على العصمة المتظاهر بها. 

تدعم هذا التفسير Bolo‏ محرجة في مختبر الجرهة التابع لشرطة سان 
فرانسيس gS‏ خرجت إلى النور في العام 2010. فقد أرسل شخص مجهول خطابات 
إلى مكتب المدعي العام لسان فرانسيس كو وإلى مجلس اعتماد المختيرات 
Laboratory Accreditation Board‏ التابع للجمعية الأمرد يكية لمديري مختبرات 
American Society of Crime Laboratory Directors 4 you!‏ (يشار إليه 
اختصارا المجلس (ASCLD-LAB‏ الذي كان قد أصدر شهادة اعتماد مختبر سان 
فرانسيسكو. وزعمت الرسائل أن إدارة المختبر غطت بشكل غير BY‏ للغاية على 
خطأ عكس عينات حدث عندما كان log‏ أدلة الحمض النووي في قضية قتل. في رد 
على استفسار من مجلس اعتماد ابمختبرات» كتب مديرو المختبر رسالة S5‏ حدوث 
أي Libs‏ من هذا القبيل. gS‏ خلال عملية تفتيش لاحقة للمختبرء وجد ممثلو 
مجلس اعتماد المختبرات دليلا على أن الخطأ قد وقع بالفعل وأن موظفي المختبر 
زوروا سجلات المختير لتغطية ذلك. وليس من الواضح ما إذا كان الخطأ قد أثر فعليا 
في نتائج الاختبار في قضية القتل. على الرغم من US‏ يبدو أن مديري المختبر بدوا 
عازمين على منع محامي الدفاع من اكتشاف حدوث المشكلة. ومن أجل تجنب 
الكشف عن مشكلة تبدو بسيطة: انتهك مديرو المختبر إجراء مهما من الإجراءات 
الذاخلية ABI pb‏ الجودة التي يوصي بها ا مجلس الاستشاري للحمض النووي التابع 
ملكتب التحقيقات الفيدرالي وكذبوا في ردهم على مجلس اعتمادهم05. هذا مثال 
واضح على مختير وضع مظهر العصمة قبل الممارسة المخبرية الجيدة (والأمانة 
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الأساس). وقد تم الإبلاغ عن وقوع حوادث AB loo‏ حيث حاول مديرو المختبرات 
إخفاء أدلة أخطاء تحاليل الحمض النووي وذلك في مختبر الجرهة التابع لشرطة 
ولاية cine‏ ومختبر الجيش الأمريكي للتحقيقات الجنائية. ومكتب ولاية نورث 
كارولينا للتحقيقات» ومختبر الجريمة التابع لشرطة هيوستن. 


الإهمال الجسيم وسوء السلوك العلمي والاحتيال 
منذ منتصف تسعينيات القرن العشرين والتقارير الإخبارية تعرض تيارا مستمرا 
من القصص عن الإهمال الجسيم وسوء السلوك العلمي والاحتيال في مختبرات 
الأدلة الجنائية7©. وقد يؤثر عدد من هذه المشكلات في اختبار الحمض النوويء Le‏ 
في ذلك ما يلي: 
في العام 2003؛ أغلق قسم شرطة هيوستن قسم الحمض النووي 
والأمصال في المختبر الجنالي التابع له بعد تقرير تلفزيوني كشف أوجه قصور 
خطيرة في إجراءات المختبر التي تم تأكيدها من قبل التدقيق الخارجي. وأفرج 
عن اثنين من الرجال الذين أدينوا زورا على أساس أن تحاليل المختبر كانت غير 
دقيقة وذلك بعد أن أثبتت اختبارات حمض نووي لاحقة براءثهم. وفي عشرات 
الحالات. فشلت Sole]‏ تحليل الحمض النووي من قبل مختبرات مستقلة في 
تأكيد استنتاجات مختبر هيوستن. وخلص تحقيق مستقل إلى أن المختبر قد 
فشل لسنوات في تطبيق الضوابط العلمية السليمةء وحرّف بشكل روتيني 
الدلالة الإحصائية لتطابق الحمض النوويء dy‏ بعض الحالات كتمت نتائج 
اختبار تؤدى إلى البراءة(08, أعيد افتتاح الوحدة بإدارة جديدة في العام 2006. 
ومع ذلك في العام 2008 اضطرت رئيسة وحدة الحمض النووي إلى الاستقالة 
في مواجهة مزاعم أنها ساعدت las‏ الحمض النووي في الوحدة على الخش 
في اختبار الكفاءة. 
في ولاية فرجينياء jlo‏ اختبار الحمض النووي مسائل بعد الإدانة في 
القضية الشهيرة جدا: إيرل واشنطن. الابن Earl Washington Jr‏ (الذي 
أدين زورا بالقتل العمد وكان على بعد ساعات فقط من تنفيذ الحكم) نقض 
اختبارات الحمض النووي على العينات نفسها والتي أجرتها في وقت سابق 
شعبة الولاية لعلوم الأدلة الجنائية. وخلص تحقيق خارجي إلى أن المختبر 
Voll‏ قد «رقع» نتائج تحاليل القضيةء وفشل ف اتباع الإجراءات المناسبة, 
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وقد أساء تفسير نتائج الاختبار ill‏ توصل إليها المختبر نفسه"“. وفي غضية 
قتل عمد أخرى وجدت مراجعة ما بعد الإدانة أن مختبر الولاية بالخ في قيمة 
أدلة الحمض النووي التي جزمت المتهم, وقد تجاهلت بشكل غير صحيح 
نتائج غير حاسمة كانت ستؤدي إلى البراءة“. bs‏ قضية قتل عمد ثالثة بالغ 
Jin‏ الولاية بشكل كبير في الدلالة الإحصائية للحمض KD sygt‏ 
في العام 2005 نشرت صحيفة وينستون- سام جورتال Winston-‏ 
Salem Journal‏ في ولاية كارولينا الشمالية سلسلة من المقالات توق 
أخطاء عديدة لاختبار الحمض النووي من قبل مكتب ولاية نورث كارولينا 
للتحقيقات“. dy‏ العام 2010 وجدت عملية تدقيق خارجي مستفلة 
لهذا المختبرء من قبل مراقبي مختبرات من مكتب التحقيقات الغدرالي. أن 
lens‏ المختبر قد حجبوا أو حرّفوا نتائج الاختبارات» وقالوا بوجود أخطاء 
في أكثر من مائتي قضية 44 
La‏ التحقيق الصحافي الذي قامت به المؤسسة الإخبارية ماكلاتشي 
McClatchy‏ ابتداء من العام 2005 واستمر لعدة سنوات» فقد كشف أن 
محللا في مختبر الجيش الأمريكي للتحقيقات الجنائية كان له تاريخ طويل 
في تلويث العينات ببعضهاء وفي انتهاك بروتوكولات المختبر, وفي تزوير نتائج 
الاختبار. ووجد تحقيق مستقل مشكلات كبيرة في ربع جميع الحالات التي 
تحامل معها هذا المحلل. وفشل مديرو المختيرات في الإفصاح عن هذه 
ا مشكلات للمحامين ا مشاركين في القضايا ذات الصلة واتخذوا خطوات 
أخرى للتغطية على هذه MSE‏ 
وقد أُقيل محللو الحمنض النووي من عدد من المختبرات الأخرى لتزوير 
نتائج الاختبار, ها في ذلك المختبرات التي تديرها إدارة التحقيقات الفدرالية, 
وأوركيد -سيلمارك. ومكتب الفاحص الطبي الرئيس في مدينة نيويورك. 
ومقاطعة ييكسارء تكساس. ووجهت اتهامات بالتزوير Lad‏ ضد ابلحلل في 
مختبر الجرهة التابح لإدارة شرطة شيكاغو aig padt‏ 
الشكل الأكثر شيوعا من سوء السلوك في اختبار الحمض النووي هو تحوير 
التتائج العلمية لجعلها أكثر Sulë‏ أو أكثر اتساقا مع ما يعتقد المحلل أن يكون 
صحيحا. على سييل المثالء قد يفش ل المحلل في أن يذكر التباينات الطفيفة gl)‏ ما 
تبدو طفيقة) بين الأماطء أو يذكر العثور على مشكلات في ضوابط التحكم أو 
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تناقضات أخرى في النتائج. وربما يبرر ذلك بأنه محاولة لتجنب إرباك المحامين 
وامحلفين بالمعلومات غير «ذات الصلة». المشكلة في هذه الممارسة هي أن تَصَوْر 
ا لمحلل حول ما هو صحيح (ومن ثم ما هو «ذي الصلة» و«غير ذي صلة») غالبا O54‏ 
بوقائع التحقيق المقدمة من قبل ضباط الشرطة والمدعين العامين. وعندما طلب إلى 
إحدى المُحلّلات شرح سبب قرارها تجاهل وجود تباین بين عينتين «متطابقتين» من 
الحمض النووي في قضية اغتصاب/ الم طوء أجابت: «أنا أعلم أنها مطابقة جيدة. 
لقد وجدوا محفظة الضحية في شقة المتهم». 

فغالبا ما يكون محللو الحمض النووي جيدي الاطلاع على الحقائق الكامنة 
وراء القضايا التي يعالجونهاء إذ إن الشرطة تبلغهم بهذه الحقائق. في القضايا التي 
راجعتهاء توجد دانما تعليقات في ملف القضية مثل مايلي (قضية اغتصاب في ولاية 
فرجينيا): «هذا [رجل] مُشتبه به في قضليا اغتصاب أخرى ولكن لم يتمكنوا من 
العثور على [ضحايا] ونحتاج إلى هذه القضية [لسجنه]». أو مثل هذا المثال من 
قضية اعتداء مُشدد في ولاية كاليفورنيا: «المشتبه عضو عصابة إجرامية معروف - 
«يتملص» دوما من التهم - لم يخدم أي وقت في السجن. في هذا السطو ضرب رأسه 
بكرسي بار تاركا أثرا من الدم. ميلر [نائب المدعي العام الذي يترافع في القضية] يريد 
ربط هذا الرجل بمسرح الجرهة/ بالحمض النووي». 

معلومات من هذا النوع قد تؤثر أيضا في تفسيرات المحللين لنتائج الاختبارء 
وبخاصة في الحالات التي تكون فيه ا النتائج إلى حد ما غامضة أو غير ذلك من 
المشكلات. ولأن هذا النوع من التحيّز التفسيري interpretive bias‏ قد يحدث 
بشكل لا واع, أتردد في أن أطلق عليه سوء سلوك علميء على الرغم من أن فشل 
علماء الأدلة الجنائية في تنفيذ إجراءات صارمة للوقاية من هذا التحيز هو ممارسة 
علمية سيتة بالتأكيد. S3‏ تقرير ا مجلس الوطني للأبحاث 2009 أن التحيز التفسيري 
هو مشكلة كبيرة في علم الأدلة الجنائية ككل. لكنه لم يقر بأنه أيضا مشكلة في 
اختبار الحمض النووي في الأدلة الجنائية. 

وقد تم اقتراح إجراءات للحد من التحيز عن طريقة «تعمية» ا محللين مؤقتا من 
حيث المعلومات غير الضرورية عند تحليل وتفسير اختبارات الحمض النوويء ON‏ 
لايزال على مجتمع علوم الأدلة الجنائية أن يقبل بأن مثل هذه الإجراءات ضرورية أو 


333 


التفنسيرات الورائية 
حتى من المرغوب بها. جزء من المشكلة هو الغموض حول دور عالم الأدلة الجنائية في 
العملية القضائية. يعتقد البعض أنه من المناسب النظر في مجموعة واسعة من حقائق 
التحقيق (مثل المحفظة في الشقة) في استنتاجات الأدلة الجنائية. على حد قول أحدهم: 
«إذا كان هذا «التحيز» يؤدي إلى الحقيقة, هل هو حقا تحيز؟»» ويعتقد آخرون (وهو 
من غير المعقول) أنه في وسعهم التحكم في أي تحيّز بالإرادة!“. | 

ويلقي التحيز بظلاله على سوء السلوك العلمي المتعمد عندما يبدأ المحللون 
في إخفاء أو تحريف النتائج التي توصلوا إليها. فقد وجد تحقيق مستقل في مختبر 
الجرهة التابع لإدارة شرطة هيوستن حالات كثيرة من هذا “Hp gill‏ بعض المشكلات 
في ولاية فرجينيا ونورث كارولاينا وفي مختبر الجيش الأمريكي للحمض النووي تندرج 
أيضا في هذا الفئة. فيبدو أن المحللين المذنبين كانوا مدفوعين جزئيا بالرغبة في 
مساعدة الشرطة والمدعين العامين لإدانة الأفراد «الصحيحين» وجزئيا بالرغبة في 
التستر على أوجه القصور في عملهم العلمي الخاص بهم. 

ضغوط الإنتاج هي أيضا عامل مهم. فعديد من المحللين الذين أقيلوا من العمل 
بتهمة الاحتيال أكتشفوا لتزويرهم سجلات المختبر من أجل التستر على فشل الضوابط 
العلمية في تحاليلهم. خصوصا لإخفاء وجود نتائج إيجابية في العينات الفارغة التي 
gad‏ في الفحوصات للكشف عن حدوث التلوث. كما ناقشنا أعلاهء التلوث فيما بين 
العينات هو Cue‏ شائع في مختبرات الأدلة الجنائيةء ولكن قد يكون الأمر محرجا 
للمحللين» لا سيما إذا تكرر في كثير من الأحيانء لأنه يثير تساؤلات حول كفاءتهم الفنية 
ومدى عنايتهم في معالجة العينات. علاوة على WS‏ لأنه يتعين Bale]‏ الفحص كاملا 
إذا أشارت عينة التحكم إلى وجود تلوث بالحمض النووي (حتى إذا تبين أن التلوث قد 
أثر فقط في dus‏ التحكم)ء هذه الحوادث هي انتكاسات مهمة لمحلل يحاول مواكبة 
متطلبات حجم Las!‏ وهناك Hal‏ على أن محلل الجيش الذي زور النتائج كان 
يحاول الحفاظ على سمعته بصفته المحلل الأكثر إنتاجية في OP pail‏ وقد أخبرني زميل 
المحلل في مختبر أوركيد - سيلمارك الذي أقيل من منصبه لتزويره النتائج أن المحلل 
موضع السؤال كان يجهد لأن يكون دوما على قمة قائمة المحللين الأكثر إنتاجية أو 
بالقرب من قمة القائمة التي تنشر على جدار المختبر وتتعقب إنتاجية ا محللين (تقاس 

بعدد العينات والقضايا المنجزة بنجاح). 
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قد يُخرى المحللون الذين يعملون في dtu‏ ممتلئة بالضغوط باتباع أساليب 
ملتوية من أجل الحفاظ على الجدول الزمني ومن ثم إظهار أنفسهم بصورة 
Bayer‏ ولا سيما إذا كانوا يعرفون of)‏ يعتقدون أنهم يعرفون) على أساس حقائق 
التحقيق الأخرى أنهم قد وصلوا إلى استنتاج صحيح حول مطابقة العينات. 
فقد استغنى المحللون في مختبر الجرهة التابع لإدارة شرطة هيوستن ببساطة 
عن إجراء عينات التحكم الفارغة في مقايساتهم» الأمر الذي هو من الواضح 
أنه ممارسة علمية خطيرة وغير مقبولة, ولكن مما لا شك فيه سرّع من إنجاز 
أعمالهم: ليست هناك حاجة إلى Bole]‏ التحاليل عندما تفشل عينة التحكم إذا 
لم توجد لديك عينة تحكم أصلا. ولن يتطلب الأمر خطوة كبيرة جدا للانتقال 
من سوء سلوك من هذا النوع إلى تزوير أكثر وقاحة لمحللين مثل فريد زين 
Fred Zain‏ وجويس غيلكريست Joyce Gilchrist‏ وباميلا فيش Pamela‏ 
Fish‏ الذين يُزعم أنهم 1955 أو حرّفوا نتائج الاختبارات كلها لإدانة أفراد كانوا 
يعتقدون أنهم مذنبون. 

منذ عدد من السنوات وأنا أحث علماء الأدلة الجنائية على اتخاذ إجراءات 
مُعماة لتفسير نتائج اختبار الحمض النووي. قلقي الرئيسي هو التحيز اللاواعي 
في التفسيرء الذي أعتقد أنه مشكلة واسعة الانتشار. لكنني أعتقد أن الإجراءات . 
المعماة ستقلل أيضا من إغراء تزوير بيانات الحمض النوويء وتحريف النتائج في 
التقارير المخبريةء وتجاهل مش كلات الدليل عند كتابة التقارير. فالمحللون الذين لا 
يعرفون ما إذا كانت اختباراتهم تشير إلى الشخص «الصحيح» قد يكونون أكثر حذرا 
وصرامة في تفسيراتهم وأكثر أمانة في الاعتراف بعدم اليقين والقصور في النتائج التي 
توصلوا إليها. 


مطابقات بالمصادفة 

إن الأرقام المثيرة للإعجاب التي تصاحب أدلة الحمض النووي تسهم إلى حد 
كبير في قوتها الإقناعية. كثيرا ما تُدعى احتمالات التطابق العشوائي Random-‏ 
match probabilities‏ (اختصارا: احتمالات التكرارات القصيرة الترادفية)» أي 
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الأرقام التي تمثل تردد نمط حمض نووي معين في المجموعة المرجعية. وقد 
قزر العام الإحصائي بروس وير Bruce Weir‏ أن متوسط احتمال أن اثنين من 
الناس لا صلة بينهما سسيكون لديهما ثلاثة عشر موضعا من مواقع الحمض 
النووي نفسسها هو بين 1 في 200 ٿرليون و1 في 2 كوادرليون اعتمادا علي درجة 
التركيبة الورثية في مجموع السكان*"). إن أرقاما بهذا الصغر تجعل احتمال أن 
«يطايق» شخص شخصا آخر بالخطأ هو احتمال Y‏ يستحق النظر فيه. ولكن هذا 
الانطباع غير صحيح لعدة أسباب. أولاء احتمالات التطابق العشوافي في التكرارات 
قصيرة ترادفية تصف فقط الاحتمالات العشوائية لأشخاص لا صلة بينهم من أن 
يكون لهم نمط حمض نووي معينء ولا علاقة لهذه الاحتمالات باحتمال إفادة 
مطابقة شخص بالخطأ لأسباب أخرىء مثل تلوث العيناتء أو وضع ملصقات 
معلومات خطأ على العينات. أو خطأ في تفسير نتائج الاختبار أو في تسجيلها. 
إن احتمالات التطابق العشوائي تقيس احتمال مصدر واحد محتملا للخطأ 
(تطابقات بالمصادفة).ء في حين تتجاهل أحداث أخرى كنها أيضا أن تتسبب في 
تجريم خاطن وغالبا ما تكون هذه العوامل الأخرى أكثر احتمالا. ثانياء احتمالات 
التطابق العشواي منخفضة للغاية - مثل تلك التي احتسبها وير - لا تنطبق إلا في 
الحالة المثالية ممطابقة حمضين نووين كاملين كل منهما من مصدر وحيد. الأدلة 
في الحالات الفعلية في كثيز من الأحيان هي أقل مثالية من ذلك. فعينات الأدلة 
من مسرح Lig yell‏ في كثير من الأحيان تنتج أنماط حمض نووي غير كامل أو 
جزني يحتوي على أليلات جينية أقل (أي الصفات) من التشكيلات الكاملةء ومن 
ثم فهي أكثر عرضة للتطابق بالمصادفة. Az‏ تعقيد آخرء ألا هو أن عينات BM‏ 
في كثير من الأحيان هي عينات مخلوطة. ولا کان من السعب عة آي الأليلات 
مرتبطة gl‏ من المساهمين في العينة المخلوطةء فغالبا ما تكون هناك عديد من 
التشكيلات المختلفة (وليس تشكيلا واحدا فقط) التي قد تكون متسقة مع 
العينة المخلوطةء ومن ثم تكون فرصة التطابق بالمصادفة أعلى من ذلك بكثير. 
لتوضيح هذه bli!‏ انظر في أتماط الحمض النووي المبيئة في الجدول ASA‏ 
dole‏ ما «hais»‏ مختيرات الأدلة الجنائية العينات باستخدام معدات اختبار 
تجارية يمكنها الكشف عن الخصائص الوراثية (تسمى الأليلات) في مختلف 
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المواضع الوراثية Loci‏ (الموقع) في الجينوم البشري. إن اختبارات الحمض النووي 
الجنائية الأكثر شيوعا هي تلك التي تفحص المواقع الوراثية التي تحتوي على 
تكرارات قصيرة ترادفية short tandem repeats‏ (اختصارا: التكرارات ASTRs‏ 
والتي هي أجزاء من الجينوم البشري تتكرر فيها سلسلة قصيرة من الشيفرة 
الوراثية لعدد من المرات. (ويطلق عليها مصطلح: التكرارات القصيرة الترادفية 
لأن هذه الوحدات تتكرر على كلا الجانبين من السلم المزدوج double helix‏ 
للحمض النووي). على الرغم من أن كل شخص لديه تكرارات قصيرة ترادفية, 
فإن الأفراد يميلون إلى الاختلاف في عدد مرات تكرار الشيفرة الوراثية في كل من 
التكرارات القصيرة الترادفية. ويسمى كل متغير ممكن الوجود أليل. dogas‏ 
هناك ما بين ستة إلى ثمانية عشر أليلا ممكتا في الموقع الورائي الواحد. كل شخص 
يرث اثنين من هذه الأليلات. واحد من كل من الأبوين» وزوج من الأليلات في 
موضع معين JS}‏ النمط الجيني. ويطلق على المجموعة الكاملة من الأليلات 
الكتشفة على جميع المواقع الوراثية لعينة ما: dad‏ الحمض النووي67. 

النمط A‏ ف الجدول 1 هو hè‏ الحمض النووي الكامل من ثلاثة عشر موضعا 
وراثياء في حين أن النمطين 8 Cy‏ عبارة عن نمطين جزئيين من النوع الذي fins‏ عليه 
غالبا عندما تكون كمية الحمض النووي محدودة: أو بفعل تدهور العينةء أو لوجود 
مثبطات (ملوثات) تجعل من ال مس تحيل تحديد النمط الجيني الكامل. وما كانت 
الأفاط الجزئية تحتوي على علامات وراثية أقل (أليلات) من التشكيلات الكاملة, 
فإنها أكثر عرضة لأن تتناسب مع شخص ما بالمصادفة2". واحتمال أن يتطابق شخص 
قوقازي أمريكي مختار عشوائيا مع الأماط Lidl‏ في الجدول 15.1 هي 1 في 250 
مليار نمط بالنسبة إلى النمط 4 و1 في 2.2 مليون بالنسية إلى النمط 8 و1 في 16000 
بالنسبة إلى النمط PC‏ 

لأن النمطين D‏ و8 يحتويان على اکر من أليلين في بعض المواقع الوراثية, 
فمن الواضح أنها خليط من الحمض النووي من شخصين على الأقل. ويتسق 
النمط A‏ مع النمط D‏ (أي كل أليل في النمط A‏ موجود في النمط dD‏ وهو ما 
يعني أن الجهة المانحة للتمط A‏ هكن أن تسهم في الخليط. ولكن عديدا من 
التشكيلات الأخرى ستكون متسقة متسقة أيضا. على سبيل المثالء عند الموقع Shall‏ 
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8 فإن أحد المساهمين في الخليط قد يكون Ll‏ من الأماط التالية: 
6 . 115.17 1617؛ £1515 116.16 17:17. ولأن كثيرا من الأنماط المختلفة 
قد تتسق مع الخليط؛ فإن احتمال أن شخصا غير مساهم سيدرج بالمصادفة 
كمساهم في الخليط يصبح أكبر كثيرا في حالة الخليط مما لو كانت عينة الأدلة 
من مصدر وحيد. بين القوقازيين الأمريكيين هناك ما يقرب من شخص واحد 
في كل 790000 لديه حمض نووي يتفق مع الخليط المبين في النمط الشخصي 
-D‏ ومن ثم od‏ التكرارات القصيرة الترادفية للنمط الشسخصي D‏ هي أعلى 
من التكرارات القصيرة الترادفية للنمط A‏ من مصدر وحيد بنسبة خمسة إلى 
ستة أضعاف. وعندما يوجد نمط Ute Joe‏ النمطين B‏ ون في الخليط؛ فقد 
تكون التكرارات القصيرة الترادفية مرتفعة ما يكفي لتشمل الآلاف» إن لم يكن 
ال ملايينء من الأفراد ا مانحين ال محتملين. وقد ذكر حدوث وجود التكرارات القصيرة 
الترادفية الأعلى بنسبة واحد في كل 100 أحيانا في مثل هذه الحالات. 

التحذير الثالث المهم حول التكرارات القصيرة الترادفية المنخفضة للغاية, dhe‏ 
تلك التي الواردة في حسابات ويرء هو أنها تقديرات احتمال التطابق بالمصادفة 
بين الأفراد عشوائيا من الذين لا يمتون بصلة إلى الجهة المانحة للعينة موضع 
السؤال. في الحالات الفعليةء من المرجح أن تحوي مجموعة المشتبه فيهم أفرادا 
مرتبطين بعضهم ببعض. على سبيل JEL‏ قد يتهم رجل زورا بجريمة ارتكبت في 
الواقع من قبل أخ أوعم أو ابن عم. في مثل هذه الحالات فإن احتمال التجريم 
الخاطئ بسبب التطابق بالمصادفة هو أعلى كثيرا مما قد تقترحه التكرارات 
القصيرة الترادفية. انظر مرة أخرى في النمط 4 في الجدول 15.1. فعلى الرغم من 
أن هذا النمط م يُعثر عليه إلا في 1 من كل 250 مليار شخص لا علاقة بينهم» OB‏ 
احتمال العثور على هذا النمط في أحد أقارب المانحين هو lel‏ كثيرا من ذلك: 
1 في كل 14 مليارا لابن عم من الدرجة الأولى. و1 في كل 1.4 مليون لابن أخ أو 
أخت أوعمة أو عم» و1 في كل مليون لأحد الوالدين أو الأبناءء و1 في كل 81000 
شقيق أو شقيقة. والزيادات في فرص التطابق بالمصادفة في LL‏ الجزئية 
والمختلطة مع أحد الأقارب من الجهات المانحة هكن أن يكون أعلى بأضعاف 
منه في حالة الحمض النووي الكامل من مصدر وحيد مثل النمط A‏ 


338 


دليل الحمض النووي DNA‏ في الأدلة الجنائية 


الجدول 15.1 أماط الحمض النووي المتطابقة 


التحذير المهم الرابع حول احتمالات التطابق العشوائي المثيرة للإعجاب التي 
في كثير من الأحيان ما تكون مرفقة بأدلة الحمض النووي الجنائية هو أن خطر 
الحصول على مطابقة بالمصادفة هو أعلى من ذلك كثيرا عندما تبحث السلطات 
عبر الملايين من التشكيلات في قاعدة بيانات الحمض النووي منه عند البحث عن 
تطابق مقارنة دليل النمط الشخصي لفرد واحد تم التعرف عليه كمشتبه فيه 
لأسباب أخرى. وكمثال على Hd‏ لنفترض أن حمضا نوويا جزئيا من مسرح الجريمة 
يحدث بتردد من 1 في كل 10000000 من عموم السكان. إذا cuss‏ هذا النمط 
مع أحد المشتبه بهم الأبرياء لا علاقة له با لمانح الحقيقيء فإن احتمال التطابق 
هو1 فقط في 10 ملايين نسمة. نتيجة HU‏ إذا وجد مثل هذه التطابق في فرد 
مُشتبه فيه بالفعل لأسباب أخرىء فيبدو من السليم أن نفترض أن التطابق مم يكن 
با مصادفة. على النقيض من AUS‏ في عمليات البحث من خلال قاعدة بيانات كبيرة 
مثل نظام ال مؤشر الوطني للحمض النووي National Index System‏ (اختصارا 
النظام (NDIS‏ التابع لمكتب التحقيقات الفدراليء والذي يقال إنه يحتوي أكثر من 
8 ملايين yard‏ فهناك حرفيا الملايين من فرص العثور على تطابق بالمصادفة. حتى 
لوكان كل من في قاعدة البيانات بريئاء فهناك احتمال كبير SL‏ واحدا (أو أكثر) 
سيطابق النمط عند التواتر العام للسكان 1 في كل عشرة ملايين. من ثم فإن تطابقا 
مستخلصا في مثل هذا البحث في قاعدة البيانات قد يكون من قبيل المصادفة led‏ 
خصوصا إذا كان هناك القليل من أي أدلة أخرى ضد الفرد المطابق 5 

عندما يكون التردد yal!‏ للحمض النووي هو 1 في العدد «ن»» حيث «ن» 
هو SI Suc‏ من سكان الأرضء يفترض بعض الناس أن النمط يجب أن يكون 
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نمطا فریدا من deg‏ وهو خطأ إحصائي أسماه ديفيد بولدينغ David Balding‏ 
ب «مغالطة التفرد» Ste dy.” Uniqueness fallacy‏ هذه الحالات. فإن التردد 
المتوقع للأنماط المتكررة هو أقل من واحد. لكنه لا يصل إلى الصفر مهما كان النمط 
Lob‏ إذا كان تردد التمط هو 1 في 10 مليار نسمةء على سبيل DUE‏ فإن الاحتمال 
المتوقع للعثور على تكرار واحد في مجموعة من 250 مليون فرد غير ذوي صلة 
ببعضهم هو نحو 1 في 40. وهذا قد يبدو كأنه خطر منخفض, ولكن في نظام يبحث 
في الآلاف من أنماط الأدلة مع ترددات عند 1 في كل 10 مليارات من الأنماط في 
قاعدة البيانات» حتما سيعثر على مطابقات بالمصادفة69, 

في الواقع» لقد RE‏ بالفعل على عدد كبير من مطابقات الحمض النووي 
با مصادفة من خلال البحث في قواعد البيانات. وذكرت وزارة الداخلية البريطانية أن 
ما بين العامين 2001 20063 أن ما نسبته 27.6 في BUI‏ من المطابقات الناتجة من 
عمليات البحث في قاعدة بيانات الحمض النووي الوطنية National Database‏ 
في ا مملكة المتحدة كانت لأكثر من شخص واحد في قاعدة البيانات. ووققا للتقرير, 
نشأت حالات التطابق المتعددة «إلى حد كبير نظرا إلى أن نسبة كبيرة من عينات 
مسرح الجرهة هي عينات Piso‏ بعبارة أخرى. كان المسؤولون يبحثون 
باستمرار عن أنماط مثل B‏ و٤‏ في الجدول 1 التي من المتوقع أن تتطابق مع 
أكثر من شخص واحد في قاعدة بيانات من الملايين من الأفراد. لكن تكرار تطابق 
الحمض النووي بعدة أشخاص بالتأكيد يوضح النقطة بخصوص أن مطابقة الحمض 
النووي في حد ذاتها ليست tél‏ دليلا قطعيا على الهوية. وقد وقعت حوادث 
تجريم كاذب ناجمة عن مثل هذه المطابقات بالمصادفة في كل من المملكة المتحدة 
والولايات المتحدة. في العام 1999, نمطت عينة الحمض النووي من عملية سطو في 
بولتون,» إنجلتراء ومن خلال بحث في قاعدة البيانات طوبق النمط ile‏ رجل من 
سويندون, إنجلترا. وذكرت تقارير أن تمط تردد 6 مواقع وراثية هو 1 في كل 37 
مليون dood‏ وعلى الرغم من إلقاء القبض على رجل سويندون. نشأت الشكوك 
حول الهوية لأنه معاق وغير قادر جسديا على ما يبدو على أرتكاب جرهة بولتون. 
فاختيرت مواقع وراثية إضافية واستبعد الرجل كمصدر مانح للعينة. وثبت أن 
التطابق الأولي 1 في كل 37 مليونا كان مجرد مصادفة. كما يشير ديفيد بوليدنخ, 
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فإن هذا النوع من المصادفة ليس بالمستغرب ولا سيما لأن «احتمال التطابق يعني 
أن نتوقع وجود تطابقين في المملكة المتحدة (مجموع السكان 60 مليونا)» ويمكن 
بسهولة أن يكون هناك BW‏ أو أربعة تطابقات»©. 

في العام 2004 جُرمت امرأة في شيكاغو في عملية سطو اتضح لاحقا أنها 
ضربة باردة من قبيل المصادفة. واخير محامي المرأة صحيفة «شيكاغو صن تايمز» 
Chicago Sun-Times‏ أن حجة الغياب القوية هي التي أنقذتها من الملاحقة 
القضائية:... «ولولا حقيقة أن هذه المرأة كانت في السجن [لجريمة أخرى في وقت 
حدوث الجريمة] فإني واثق تماما أنها كانت ستكون لاتزال رهن الحجز». 

وظهر خطأ مشابه في الضوء في العام 2010 في مقاضاة عملية سطو في 
أوهايو. وكان صاحب المنزل قد واجه اللص» الذي وصفه بأنه قصير وبدين 
وقوي البتية وبادي الصلع, وكان قد إنتزع بعض الشعر من فروة رأسه. وأنتج 
تنميط الحمض النووي لأنسجة الشعر ستة مواقع وراثية جزئية بتكرارات قصيرة 
ترادفية تتردد بنسبة 1 في كل 16 مليوثا. بعد مرور phe‏ سنوات على البحث» 
طابقت قاعدة البيانات هذا النمط بأحدهم: ستيفن مايرز Steven Myers‏ 
الذي اتصف ab‏ طويل القامة ونحيل يبلغ من العمر 25 Lole‏ وليس لديه أي 
اتصال معروف بال مدينة حيث وقعت عملية سطو. على الرغم من عدم تطابق 
وصف صاحب التزل للسارق ومايرزء الذي opas GS‏ سيكون 15 سنة فقط 
في وقت وقوع الجرهةء agit‏ مايرز وقضى سبعة أشهر في السجن في انتظار 
المحاكمة. لحسن الحظ بالنسبة إلى مايرزء كان لايزال بالإمكان الاستفادة من 
عينات الشعر. ونتج عن إعادة اختبار النتائج في مواقع وراثية إضافية استبعاده 
كمانح للعينة. وأطلق Delos‏ | 


أحصائيات alas‏ 
إن محللي الحمض النووي في بعض الأحيان يقدمون إحصاءات dhai‏ تبالغ في 
قيمة أدلة الحمض النووي. على سبيل المثالء في الحالات التي تتم فيها مقارنة نمط 
المشتبه به مع الخليطء فإن المحللين أحيانا يقدمون نمط المشتبه به بدلا من نسبة 
تردد الأنماط التي ستدرج كمساهمين محتملين للخليط. هذه الممارسة OY alai‏ 
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الموضع ذي الصلة في Ute‏ هذه الحالة هو احتمال وجود أي تطابق Sly te‏ مع 
dads!‏ وليس احتمال تطابق Slo ute‏ للمشتبه بالخليط. في الحالة مطابقة مشتبه 
به لديه النمط A‏ مع خليط مثل النمط D‏ فإن الإحصائية ذات الصلة هي 1 في 
0 نسمة وليس 1 في 250 مليارا. 

قبل تفجر الفضيحة في العام 2003ء كان مختبر الجريمة التابغ لإدارة شرطة 
هيوستن يقدم بشكل روتيني إحصائيات خاطئة في حالات الخليط. في قضية جوسايا 
ساتون» على سبيل UM‏ أفاد المختبر SL‏ احتمال ورود التكرارات القصيرة الترادفية 
هو 1 من كل 690 ألف نسمة (تردد نمط ساتون) في حين كان احتمال التطابق 
العشوانئي بالنسبة إلى عينة الأدلة المختلطة تقريبا 1 في 15 (أيضاء GY‏ ساتون كان 
واحدا من اثنين من الرجال امُتهمين خطأ «dg edly‏ فإن احتمال عثور المختبر على 
تطابق مع واحد منهما على الأقل كان نحو من 1 في كل LNB‏ 

على الرغم من أن الطريقة الصحيحة لحساب الإحصاءات في حالات الخليط 
كانت dig no‏ على نطاق واسع منذ العام 1992 على الأقل, عندما تمت مناقشتها في 
تقرير صادر عن المجلس الوطني للأبحاث» فإن ممارسة عرض تردد النمط الشخصي 
للمشتبه به في حالات الخليط ظلت مستمرة بشكل مدهش. لقد رأيت حالات منها 
في كثير من القضاياء بما في ذلك قضية قتل عمد في جنوب كارولينا التي راجعتها في 
العام 2010. 

وهناك مشكلة أقل وضوحا تنشأ عندما يقارن النمط الشخصي للمشتبه فيه 
(مثل النمط الشخصي dje hau (A‏ يفتقد بعض أليلات المشتبه به (مثل النمط 
الشخصي (E‏ وأي تناقض حقيقي بين النمطين د يعني أنهما لا يمكن أن يأتيا من 
الشخص نفسه. ولكن المحلل قد يعزو تناقضات مثل تلك التي بين النمطين إلى 
مشاكل dud‏ في الاختبار أو إلى تدهور العينة E‏ ومن ثم إعلان A‏ مساهما ممكنا في 
الخليط E‏ على الرغم من التناقضات. عندها تغدو المشكلة هي كيفية تعيين مغزى 
إحصاتي للتطابق الجزفي. 

٠‏ في الوقت الحاضر لا توجد طريقة مقبولة عموما. والمقاربة التي تستخدمها 

المختبرات bale‏ هي حساب تواتر الأنماط الجينية في المواقع الوراثية حيث يتطابق 
النمطان» وببساطة تجاهل المواقع الوراثية حيث لا تتطابق. وقد CARE‏ هذه 
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المقاربة بقوة لتهوينها التطابق بالمصادفة (ومن ثم المبالغة في الحديث عن قيمة 
أدلة الحمض النووي)ء لكنها تبقى المقاربة الأكثر شيوعا في حالات من هذا النوع» 
وهي مُستخدمة Whe‏ في جميع أنحاء الولايات المتحدة. 


استنتاجات إحصائية مغلوطة 

وهناك أيضا مشكلة استمرار الشهادات امُغالطة حول معنى تطابق الحمض 
النووي. فا محللون يعطون في بعض الأحيان شهادات متسقة مع الخطأ المنطقي 
المعروف باسم «مغالطة المدعي العام» prosecutor's fallacy‏ (أو «مغالطة 
النقل (transposed conditional «bá‏ الذي يخلط بين التكرارات 
القصبرة الترادفية مع إحصاء مختلف معروف باسم احتمال المصدر source‏ 
-probability‏ إن التكرارات القصيرة الترادفية هي احتمال أن يتطابق شخص 
عشوائي غير ذي صلة مع عينة الإثبات. احتمال المصدر هو احتمال أن الشخص ذا 
الحمض النووي المطابق هو مصدر عينة الأدلة. ويمكن تقدير التكرارات القصيرة 
الترادفية باستخدام المُحلّل لمعايير علمية بحتة. ولا يمكن تقييم احتمال المصدر 
إلا على أساس من جميع الأدلة في القضيةء ا في ذلك الأدلة غير العلمية. ومن 
ثم على الرغم من أن علماء الأدلة الجنائية بإمكانهم عرض احتمالات التطابق 
العشوائي للتكرارات القصيرة الترادفية بشكل صحيح (إذا كانوا قد حسبوها 
بشكل صحيح)ء فإنه من غير المناسب بالنسبة إليهم الإدلاء بشهادتهم حول 
احتمالات المصدر. لكنهم في بعض الأحيان يقومون بذلك على أي Jlo‏ 

على سبيل JELI‏ عندما حوكم متهم يدعى تروي براون Troy Brown‏ في قضية 
اغتصاب ف ولاية dolis‏ شهدت المحللة أن نمط حمضه النووي مطابق للحمض 
النووي من السائل المنوي الذي وجد على الضحيةء Gly‏ احتمال التطابق العشوائي 
للتكرارات القصيرة ترادفية كان 1 في كل ثلاثة ملايين. agia‏ من قبل المدعي 
alll‏ استمرت لتشهد بأن هذا يعني أن هناك فرصة 99.999967 في المائة أن براون 
كان مصدر السائل المنوي» وفقط فرصة 0.000033 في المائة أنه م يكن. بناء على 
هذه الشهادة. جادل المدعي العام أن Vol‏ الحمض النووي في حد ذاتها أثبتت ذنب 
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براون من دون أي شك معقول بعكس ذلك. عندما قبلت قضية براون للمراجعة 
من قبل المحكمة العليا في الولايات المتحدة في العام 2009 رفعت مجموعة من 
عشرين من «علماء الأدلة الجنائية» مذكرة صديق محكمة micus curiae‏ 
تناقض المشكلات في شهادة مُحللة الحمض النووي. وقد وصفث المحكمة العليا 
هذه ا مشكلات بشكل صحيح في الرأي الصادر عنهاء على الرغم من أن المحكمة 
العليا أسقطت القضية لأمباب إجرائية دون النظر فيما )15 كانت مغالطات في 
الشهادة من هذا النوع تنتهك حقوق امتهم الدستورية69, 


الدقة الإحصائية: افتراضات الاستقلالية 

حتى الآن كنت أفترض أن التقديرات الإحصائية المحسوبة من قبل مختبرات 
الأدلة الجنائية هي تقديرات دقيقةء ولكن لاتزال هناك بعض الشكوك حول 
ذلك أيضاء وذلك إلى حد كبير بسبب رفض مكتب التحقيقات الفدرالي للسماح 
لعلماء مستقلين بإجراء تحليلات إحصائية على بيانات bLal‏ الحمض النووي في 
نظام المؤشر الوطني للحمض النووي National Index System‏ (اختصارا التظام 
Boley (NDIS‏ ما تستند تقديرات مختبرات الأدلة الجنائية ليس إلى نظام اللمؤشر 
الوطني هذا أو أي قاعدة بيانات كبيرة أخرى تحتوي على الملايين من DLE‏ 
ولكن على قواعد البيانات الإحصائية المنشورة التي تحتوي على بضع مئات من 
أنماط ال «ملائمة» من أعضاء كل مجموعة عرقية أو إثنية كبيرة. للتوصل إلى الرقم 
مثل 1 في كل 2 كوادريليون من قاعدة بيانات إحصائية تتألف من بضع مئات من 
busi‏ فإن ذلك يتطلب استقراء يستند إلى افتراضات قوية حول الاستقلال الإحصائي 
statistical independence‏ للعلامات المختلفة67. 

عندما Cadh‏ أدلة الحمض النووي لأول مرة في أواخر الثمانينيات وأوائل 
التسعينيات. نشا جدل ساخن حول اقتراضات الا تقلالية independence‏ 
assumptions‏ وعلى الرغم من أن العديد من العلماء في الأدلة الجنائية والأكادميا 
كاتوا مرتاحين لهذه الافتراضات. إلا أن بعض النقاد البارزين أعربوا عن قلقهم من 
أن استقلالية العلامات Markers‏ قد تضعف من بنية مجموع السكان - نزوع 


(#) شخص (أشخاص) غير مشترك في النزاع متطوع لتقديم شهادة في القضية.[المترجم]. 
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الناس للتزاوج مع أولئك الذين يتشابهون معهم وراثيا ضمن مجموعات فرعية 
من مجموع السكان. بحلول العام 1992 أدى النزاع حول افتراضات الاستقلالية 
بعدة محاكم استئناف إلى الحكم بعدم قبول أدلة الحمض النودي وفقا لمقياس 
فراي Frye standard‏ الذي يتطلب أن تكون الأدلة العلمية مقبولة بشكل عام في 
المجتمع العلمي كشرط للقبول في محاكمات هيئة المحلفين © 

وعلى الرغم من أن ستبعاد أدلة الحمض النووي أثر في قضايا قليلة نسبياء فإنه 
خلق شعورا بالأزمة في مجتمع » الأدلة الجنائية وأدى إلى موجة من الأبحاث تهدف 
إلى اختبار امتداد التركيبة السكانية, وبناء على ذلك استقلالية العلامات. وبحلول 
منتصف تسعيئيات القرن العشرينء لطفت بيانات جديدة من أسوأ المخاوف حول 
امتداد التركيبة السكانيةء وبدأت الانتقادات تتلاثى. ES‏ تقرير المجلس الوطني 
للأبحاث للعام 1996 حول الحمض النووي بالأهمية المحتملة لهيكلية السكان, لكنه 
خلص -على أساس البيانات المتاحة في ذلك الوقت - إلى أن التأثير من المحتمل أن 
يكون ضئيلا وتمكن معالجته باستخدام عامل تصحبح «correction factor‏ أطلق 
عليه ثيتا theta‏ في حساب احتمالات التطابق. منذ ذلك الوقت أصبحت التقديرات 
الإحصائية بناء على افتراضات الاستقلالية مقبولة بشكل روتيني ga)‏ أو من دون 
عامل التصحيح ثيتا)!©. 

لكن أسئلة مقلقة حول الاستقلالية الإحصائية CUB‏ عالقة لعدة لأسباب. Sol‏ 
إن الاستخدام المتنامي لقواعد بيانات حكومية كبيرة لتحديد LLM‏ غير المعروفة 
قد جعل معرفة مدى ندرة الأنماط المتطابقة معرفة دقيقة أمرا أكثر أهمية مما كان 
عليه في الماضي. فعندما وصل المجتمع العلمي خاتمة لهذه القضية في تسعينيات 
القرن العشرينء كانت اختبارات الحمض النووي تستخدم في المقام الأول لتأكيد أو 
دحض ذنب الأفراد المشتبه بهم بالفعل. أما في الحالات التي يكون قد FE‏ فيها أن 
الحمض النووي للشخص الذي هو بالفعل أحد المشتبه بهم متطابق مع الحمض 
النووي لمرتكب الجرهةء فربما لا يهم كثيرا ما IS]‏ كانت وتيرة التطابق الشخصي هي 
حقا 1 في كل 10 ترلیونات» على سبيل JEU‏ بدلا من 1 في كل 10 مليارات أو 1 في 
كل مليون. فأي من هذه الاحتمالات منخفضة ها يكفي لاستبعاد نظرية تطابق من 
قبيل المصادفة. ومن ثم تبرير الإدانة. 
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gS‏ عندما يتم التعرف على مشتبه به في عملية بحث في قاعدة بيانات كبيرة, 
فإن الندرة الدقيقة للنمط المتطابق هي موضوع أكثر أهمية بكثير. في مثل هذه 
الحالات» فإن Dal‏ الحمض النووي التي تحدد المشتبه به قد تشكل الدليل الوحيد 
ضد هذا الشخص. ومن ثم لا بد من معرفة ما إذا كان المشتبه به هو الشخص 
الوحيد الذي لديه توصيف مطابق. إذا كان ool‏ هو حقا 1 من كل 10 تريليونات, 
إذن فإن احتمال أن يكون لأي إنسان آخر النمط نفسه احتمال منخفض للغاية, 
ولكن الاحتمال هو ليس على الدرجة نفسها من الانخفاض إذا كان التردد هو 1 
في كل 10 مليارات. أو إذا كان التردد هو 1 في 10 ملايين» فالمشتبه به حينئذ هو 
بالتأكيد ليس الشخص الوحيد الذي لديه ag‏ مطابق. ومن ثم» ما إذا كانت إدانة 
ما مَبرّرة فإن ذلك يعتمد على ندرة النمط. 

إن الحجم الصغير نسبيا لقواعد البيانات الإحصائية المتاحة يجعل من غير الممكن 
إجراء اختبارات حساسة حول الاستقلالية الإحصائية للعلامات عبر مواقع وراثية متعددة. 
ويمكن إجراء مثل هذه الاختبارات إذا سمح لعلماء وراثة المجموعات Population‏ 
655 باستخدام أنماط الحمض النووي (مع إخفاء معلومات تحديد الشخصية) 
في قواعد البيانات الكبيرة للجناة التي تستخدم للتعرّف الجنائي. على سبيل JEM‏ نشر 
بروس وير Bruce Weir‏ تحليلا لقاعدة بيانات حكومية من ولاية فيكتورياء أسترالياء 
التي تحتوي 15000 a4‏ وم يجد أي دليل يتعارض مع الافتراضات القياسية 
التي تستند إليها الحسابات الإحصائيةء ولكن وفقا لأحد النقاد. حتى قاعدة البيانات 
تلك كانت صغيرة جدا للقيام ب «تحليل إحصائي صارم» للاستقلالية عبر ستة مواقع 
وراثية أو أكثر. وقد اقترح وير وغيره من الخبراء إتاحة أنماط الحمض النووي في نظام 
مؤشر الحمض النووي الجمعي Combined DNA Index System‏ التابع لمكتب 
التحقيقات الفدرالي (اختصارا: النظام (CODIS‏ - بعد إخفاء المعلومات الشخصية - 
للدراسة العلمية. وأخبر وير صحيفة لوس أنجلوس تاز أن افتراضات الاستقلالية التي 
تعتمد عليها حسابات تردد الأماط ينبغي أن تُختير تجريبيا باستخدام قاعدة البيانات 
الوطنية: «بدلا من القول Lil‏ نتوقع أنه سيكون هناك تطابق. دعونا نفتحه 39 Mag‏ 

قانون تحديد الحمض النووي ela) DNA Identification Act‏ 1994. الذي 
منح مكتب التحقيقات الفدرالية السلطة لإنشاء المؤشر الوطني للحمض الوطني. 
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ينص على أن الأنماط في قواعد البيانات يمكن الكشف عنها «إذا أخفيت المعلومات 
التي تحدد الشخصية: لأغراض قواعد البيانات الإحصائية لمجموع السكانء أو لأهداف 
أبحاث التطابق» أو لعمليات ضبط الجودة»72. وقد Cadd‏ طلبات لاستخدام الأنماط 
في قواعد بيانات الولاية بعد إزالة معلومات تحديد الشخصية (جعلها مجهولة 
المصدر) لأغراض الدراسات الإحصائية من قبل خبراء مستقلين وتقدم بها محامو 
الدفاع في عدد من القضايا الجنائية ولكن حتى الآن تمت مقاومة ذلك بقوة وبنجاح. 
فوفقا لصحيفة «لوس أنجلوس تاهز»» فإن مكتب التحقيقات الفدرالي انخرط في 
«حملة عدائية شرسة من وراء الكواليس» aah‏ الجهود من الوصول إلى أنماط قاعدة 
البيانات أو المعلومات حول عدد الأنماط المطابقة في قواعد FIOUL‏ 

في ديسمبر 2009 وقعت مجموعة من تسعة وثلاثين أكاديميا Le)‏ في ذلك مؤلف 
هذا الفصل وأحد محرري الكتاب) رسالة مفتوحة نشرت في مجلة ساينس Science‏ 
تدعو مكتب التحقيقات الفدرالي إلى «الإفراج عن نظام المؤشر الوطني للحمض 
النووي National Index System‏ (اختصارا النظام (NDIS‏ - بعد إزالة ا معلومات 
الشخصية - أمام العلماء الأكاديميين بهدف إجراء أبحاث ستسنتفيد منها العدالة 
الجنائية». وجادلت الرسالة Gb‏ الكشف عن L&W‏ «ستسمح للعلماء المستقلين تقييم 
بعض الافتراضات الوراثية السكانية الأساسية التي تستند إليها اختبارات الحمض النووي 
وذلك باستخدام قاعدة بيانات كبيرة بما يكفي للسماح... باختبارات متينة للاستقلالية 
في المواقع الوراثية وما بينهاء إضافة إلى تقييم فعالية عامل ثيتا ا مسستخدم للتعويض 
عن التركيبة السكانية». كما أشارت الورقة أيضا إلى عدد آخر من ا مسائل العلمية 
الأخرى التي يمكن الإجابة عنها من خلال تحليل بيانات نظام امؤشر الوطني للحمض 
النووي (النظام (NDIS‏ ها في ذلك المسائل المتعلقة بكيفية تأثر احتمالات التطابق 
بفعل عدد الأقارب في قاعدة البيائات» والإجابة عن تساؤلات حول مدى وقوع أنماط 
الحمض النووي في عناقيد clusters‏ بفعل الهوية عن طريق النسب. إضافة إلى US‏ 
يمكن للتحليل أن يوفر رؤى جديدة حول التردد والظروف التي تحدث فيها أنواع معينة 
من أخطاء تنميط الحمض النووي. وحتى الآنء لم ينشر مكتب التحقيقات الفدرالي 
أي نتيجة علمية مستمدة من بيانات نظام المؤشر الوطني للحمض النووي (النظام 
bg (NDIS‏ تفرج حتى الآن عن البيانات إلى أي ble‏ مستقل72. 
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إن استمرار الشكوك حول دقة التقديرات الإحصائية ليست عاملا محايدا في 
تقييم فرص التوصل إلى تجريم خاطئ بامصادفة. بعض التاس يعتقدون خطأ أن ٠‏ 
عدم اليقين Glan yl‏ «يلغي» - أي إن التقديرات قد تكون منخفضة للغاية ولكن 
أيضا قد تكون مرتفعة للغايةء لذلك فإن جهلنا بالحقيقة من غير المرجح أن يضر 
بالمتهمينء وقد أظهر عام الإحصاء ديفيد بولدينغ بالبرهان الرياضياق أن هذا ' 
الموقف هو مغالطة. إذ تعتمد التقديرات المتطرفة التي تنتجها مختبرات الأدلة 
الجنائية على افتراض المعوفة الكاملة عن تردد biil‏ الحمض النووي. - ونظرا إلى 
درجة كون معرفتنا غير مؤكدة - ينبغي أن تكون التقديرات أقل تطرفا إلى حد كبير. 
لذا يُعلن بولدينخ SUB‏ «إن تجاهل عدم اليقين هذا هو دما غير موات بالنسبة 
إلى المتهمين»*". 


«الزرع» المتعمّد للحمض التووي 

إن قدرة المجرمين على تحييد أو انتهرب من تقنيات مكافحة الجريمة موضوع 
متصل عبر تاريخ الجريمة. فكل طريقة جديدة لوقف dg oll‏ أو اصطياد المجرمين 
يتبعها تطوير Solas‏ يهدف إلى إحباطها. على سبيل JLA‏ تطوير أقفال مفاتيح 
التشغيل م يحل مشكلة سرقة السيارات لأن المجرمين تعلموا بسرعة هزهة الأقفال 
بتشغيل المسيارات بالأسلاك الكهربية وسرقة المفاقيح وغيرها من التكتيكات التي 
أدت إلى تطوير وسائل وقائية إضافية (قضبان عجلات القيادة. والإشارات odabi‏ 
للموقح) والتي أثبتت في نهاية المطاف أنها بدورها عرضة لزيد من تدابير الجريمة 
المضادة. وكان تاريخ كسر الخزن تأويخ سباق قلح فعلي بين ala’‏ الخزن الساعين 
إلى بناء صناديق أكثر أمانا وعثور المجرمين على طرق أكثر تقدما لكسرها. لذ سيكون 
بالكاد من اللستغرب» إذا سعى المجرهون إلى طرق لتجنب تحديدهم باختيارات 
الحمض Taggy‏ 

وقد أعرب مسؤولون في الشرطة عن قلقهم إزاء هذه المسألة بالذات. بين 
العامين 1995 20069 وهي الفترة التي صار فيها اس تخدام اختبارات الحمض 
النووي أكثر degi‏ تفيد التقارير باقخفاض معدل حل قضايا الاغتصاب بنسية 10 
في DU‏ وردا عتى سوال لتوضيح هذا الاتجاهء اقترح عدد من مسؤولي الشرطة أن 
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المجرمين أصبحوا أكثر تطورا في التهرب من اكتشافهم. وأشار مسؤولون في الشرطة 
أيضا إلى أن البرامج التلفزيونية مثل مسلسل CSI‏ يكن أن تكون بمنزلة دروس في 
الهروب من العقاب. على الرغم من عدم وجود أدلة تجريبية تثبت هذا الزعم”. 

وهناك تقارير غير مؤكدة عن مجرمين يحاولون إبعاد المحققين عن المسار 
عن طريق زوع الأدلة البيولوجية. فقد ذُكر أن مغتصبا تسلسايا مُتهما في ميلووي 
حلول إقناع السلطات بأن رجلا آخر بالحمض التووي نفسه هو المسؤول عن جراتمه 
بتهريبه لسائله المنوي إلى الخارج من السجن. وجعل tol‏ المتواطتين يزوعه على 
امرأة ادعت بعد ذلك زورا تعرضها للاغتصاب. وخطر ليه ويجب أن يكون ذلك قد 
خطر لبعض المجرمينء أن المغتصب كان يمكن أن يكون أكثر نجاحا لو زرع السائل 
المنوي لرجل آخر على ضحاياه الفعليين. وليس من الصعب الحصول على عينات 
السائل المنوي. قفي حديقة في الحرم الجامعي حيث أدرّس. يمكن العثور بانتظام 
على عينات السائل اتوي في الواقي الذكري اُتخلص منها (خصوصا قي فصل 
الربيع). رها كنت منشغلا بدراسة اختبارات الحمض النووي لفترة طويلة dite‏ 
ولكن لا يمكنني أن أمر بتلك المنطقة من دون أن أتساءل عما إذا كان الشبان الذين 
يتركون تلك العينات البيولوجية يعرضون مستقبلهم الخطر. وهناك عناصر أخرى 
إلى جانب السائل المنوي التي يمكن استخدامها تزرع الحمض النووي لشخص بريء 
قي مسرح Ag soul‏ ملابس ارتداها الشخصء سيجارة الشخص المدخنء أو كوب شرب 
منه الشخصء جميعها - إذا وضعت في مسرح الجريمة يمكتها إقامة ارتباط زائف 
بين الحمض النووي لشخص بريء de yodly‏ وعندما تحدث مثل هذه الزراعة. هل 
ستكون الشرطة قادرة على معرفة ذلك؟ هل ستؤمن هيئة المحلفين أن المدعى عليه 
يمكن أن يكون بريئا متى ما عُثر على تطابق دامغ من الحمض التووي؟ لدي شكوك 
قوية في LS‏ الحائتينء ومن ثم نعتقد أن الزراعة المقصودة لأدلة الحمض النووي قد 
قؤدي إلى خطر كبيز من التجريم الخاطئ. 

كما هي الحال مع غيرها من المخاطرء فإن هذه الخطورة تتضاعف مع 
الاستخدام المتزايد لقواعد lily‏ الحمض النووي. إذا زرع أحدهم حمضك النووي 
في مسرح cdg yell‏ فإن ذلك قد يحيد بائشرطة عن درب الجاني الحقيقيء ولكن من 
غير الموجح أن aged‏ إلا إذا كان مطك مدرجا في قاعدة البيانات. فمن المرجح أن 
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السلطات ستبحث عن نمط عينة مسرح الجريمة في قاعدة البيانات» ولكن إذا كان 
نمطك ليس في قاعدة البيانات» فلن يوجد أي تطابق وسوف تبقى السلطة مع عينة ٠‏ 
أخرى مجهولة. لكنء لنفترض أنك سين الحظ Le‏ فيه الكفاية ليكون نمطك في قاعدة 
البيانات. في هذه الحالةء من المرجح أن تعثر الشرطة عليسه»ء وعند هذه النقطة 
سيكون لديهم شيء أفضل كثيراً من مجرد عينة مجهولةء سيكون لديهم نشتبه به. 
ونظرا إلى الفوارق العرفية الموجودة في قواعد البيانات» فإن ذلك المشتبه فيه من 
المحتمل أن يكون من فئة من فثات الأقليات"”. 

إن التوسع في قواعد البيانات يزيد من عدد الناس الذين يتعرضون لخطر 
التجريم زورا بهذه الطريقة. ومن الواضح أنه من الصعب تقييم جدية هذا الخطر. 
فذلك يعتمد على عدد OLA!‏ التي ينخرط فيها المجرمون في زراعة الأدلة, والحمض 
النووي الذي يزرعونهء وكم مرة يتم اكتشاف الحمض النووي المزروع: وعدد المرات 
التي يؤدي اكتشافه إلى توجيه اتهامات جنائية وإدانةء وذلك من بين عوامل أخرى. 
هكن للمرء أن يخمن فقط مدى تكرر هذه lio‏ ولكن سيكون من الحماقة 
أن نفترض أن هذه الأحداث لن تحدث أو مم تحدث Mol‏ ونتيجة LU‏ فإن هذا 
الخطر يجب أن oai‏ مقارنة بفوائد توسيع قاعدة البيانات. 

في المستقبلء يمكن لإجراءات جنائية أكثر تطورا أن MS‏ من فعالية اختبارات 
الحمض النووي كأداة لمكافحة الجريمة. وقد درست باحثة في جامعة ويسترن أستراليا 
University of Western Australia‏ محاكاة آثار تلويث مسرح Ag youl‏ بمحلول 
الأمليكونات amplicons‏ (شظايا قصيرة من الحمض النووي منسوخة من الحمض 
النووي في عينة بيولوجية). واستخدمت معدات الاختبار القياسية من النوع الذي 
تستخدمه مختبرات أدلة الحمض النووي الجنائية, وكذلك إجراء يعرف باسم تفاعل 
البلمرة المتسلسل polymerase chain reaction‏ (اختصارا: التفاعل (PCR‏ لإنتاج 
محلول عالي التركيز من قطع من الحمض النووي ممواقع وراثية أساسية مثل تلك 
المرصودة في نظام مؤشر الحمض النووي الجمعي التابع لمكتب التحقيقات الفدرالي. ثم 
إنها اختبرت آثار رش هذا المحلول في غرفة باستخدام قارورة رش رذاذ صغيرة. وجدت» 
وليس ذلك من المدهشء أن محلول الأمليكونات المركز كشف عنه بواسطة اختبارات 
التكرارات المزدوجة القصيرة short tandem repeats‏ (اختصارا | (STR‏ القياسية وأنتح 
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أنماطا هكن بسهولة الاعتقاد خطأ أنها bhil‏ من عيئات نموذجية من الأدلة الجنائية. 
ما هو أكثر إثارة للاهتمام (وإثارة للقلق) هو أن نمط الحمض النووي للأمليكونات كان 
في بعض الظروف يُكشف عن تفاضيليا الحمض النووي الموجود في العينات البيولوجية 
الفعلية في الغرفة. على سبيل المثالء عندما رشت الأمليكونات من شخص A‏ برشاش 
الرذاذ على بقع دم من شخص Clady B‏ عينة من بقعة الدم باستخدام اختبارات 
التكرارات المزدوجة القصيرة القياسيةء في بعض الأحيان ظهرت النتيجة على أنها مزيج 
من الحمض النووي من شخص A‏ وشخص B‏ ولكن في بعض الأحيان بدت كأنها تتألف 
بالكامل من الحمض النووي للشخص -A‏ بعبارة أخرىء كان التلوث بالحمض النووي 
من الرذاذ هو الوحيد الذي تم الكشف عنه. وأثار هذا تحذيرا من أن المجرمين يمكنهم 
استخدام هذه التقنية لارتكاب «تزوير الحمض النووي» لزرع الحمض النوي المصنع 
بطرق احتيالية بقصد توريط شخص Magy‏ 
كاري موليس Kary Mullis‏ الذي اخترع تقنية تفاعل البلمرة المتسلسل 
PCR‏ توقع احتمال إساءة استخدام هذه التقنية. في محادثة أجريتها معه في 
العام 1995ء ناقش موليس ممازحا إنشاء شركة تسمى «الحمض النووي ال مجهول» 
DNA-Anonymous‏ التي ستبيع محالیل مُركزة من الحمض النووي للمشاهيرء 
أو من مجموعات كبيرة من الناس» وأن المجرمين OKE‏ أن يستخدموها لتغطية 
آثارهم. على الرغم من أن موليس م يكن جادا بخصوص القيام بذلك بنفسه. 
لكنه قال إنه يتوقع أن هناك شخصا ما سيفعل ذلك في غضون السنوات العشر 
القادمة. بقدر ما أعرفء م يتحقق تنبؤ موليس ims‏ ولكنه قد يكون الأمر 
مجرد مسألة وقت قبل أن تغدو مواد تهدف إلى إحباط اختبارات الحمض 
النووي (عن طريق زرع الحمض النووي للآخرين في مسرح الجرهة) متاحة 
للبيع على شبكة الإنترنت جنبا إلى جنب مع مجموعات تهدف إلى إحباط 
اختبارات تعاطي المخدرات. 


تحسين أدلة الحمض النووي 
هل حقا ليس لدى الأبرياء ما يخشونه من أدلة الحمض النووي؟ ينبغي أن 
يكون واضحا OVI‏ للقراء أن هذا الادعاء مبالغ فيه. فقد تسيب تلوث العينات 
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ببعضهاء ووضع ملصقات معلومات خاطئةء وسوء تفسير نتائج الاختبار (وسوف 
pot‏ في التسبب) في مطابقات حمض نووي خاطئة. فالتطابق بالمصادفة 
والزرع المتعمّد للأدلة خلق مخاطر تجريم كاذبة إضافية. تتعاظم هذه المخاطر 
بالنسبة إلى الأشخاص الذين تم تضمين نمطهم في قواعد بيانات الحمض النووي 
الحكومية. نحن نعرف أقل مما ينبغي عن طبيعة ونطاق هذه المخاطر, وم نقم 
سوى بأقل كثيرا مما ينبغي لتقليل هذه المخاطر والسيطرة عليها. 

حدد تقرير ا مجلس الوطني للأبحاث للعام 2009 مشاكل كبيرة مع «ثقافة» 
الأدلة الجنائية. فقد وجدت أن الحقل متأثر بقوة بأجهزة تطبيق القانون وغير 
مرتبط بما فيه الكفاية بالعلوم الأكاديمية. وأوصت اللجنة بأن مختبرات الجرهة يتعين 
فصلها عن سيطرة جهات تطبيق القانونء وإلى إنشاء وكالة فدرالية جديدة تُسمى 
المعهد الوطني لعلوم الأدلة الجنائية National Institute of Forensic Science‏ 
(اختصارا: المعهد (NIPS‏ على أن يشرف المعهد الوطني لعلوم الأدلة الجنائية على 
الحقلء ويول أبحاثا تهدف إلى تحسين صلاحية وقدرة مناهج الأدلة الجنائيةء ووضع 
معايير أفضل للممارسات» وتقصي المشكلات. وعلى الرغم من أن تقرير المجلس 
الوطني للأبحاث استبعد بحدة اختبار الحمض النووي من انتقاده لغيره من تقنيات 
علم الأدلة الجنائية. إلا أنني أعتقد أن هذا الفصل يوضح أن عديدًا من مشكلات 
«الثقافة» في المجالات الأخرى من الأدلة الجنائية هي أيضا مشكلات AEB‏ في اختبار 
الأدلة الجنائية على الحمض النووي. وهناك حاجة إلى وكالة مثل المعهد الوطني 
لعلوم الأدلة الجنائية لتحسين اختبار الحمض النووي بالقدر نفسه للحاجة إليها 
لمعالجة أوجه القصور في غيرها من تخصصات الأدلة الجنائية العلمية0©, 

إن الميزة الكبيرة التي مير اختبارات الحمض النووي أكثر من غيرها من 
التخصصات هي القدرة على تقدير التكرارات القصيرة الترادفية RMPs‏ فعلماء 
الأدلة الجنائية لا يمكنهم Whe‏ تقدير فرص التطابق بالمصادفة في تحليل الطباعة 
النوعي datent print analysis‏ أو تحليل علامة الأداة tool-mark analysis‏ 
أو المقارنة الدليل النزر trace-evidence comparison‏ (أو أي من تخصصات 
الأدلة الجنائية الأخرى) بالطريقة نفسها التي يمكنهم تقديرها باستخدام أدلة 
الحمض النووي. ولكن. كما يُقرٌ تقرير المجلس الوطني للأبحاث» فإن التكرارات 
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القصيرة الترادفية RMPs‏ هي عامل Joly‏ فقط يؤثر في dad‏ مؤشر دليل الحمض 
النووي. وحتى هذا العامل تُلقى عليه ظلال الشك بسبب عدم اليقين المحوّم عليهء 
على الرغم من أنه يمكن حل عدم اليقين لو كان مكتب التحقيقات الفدرالي على 
استعداد للسماح لعلماء مستقلين بتفحص Lal‏ نظام المؤشر الوطني للحمض 
النووي (النظام (NDIS‏ | 

لتحقيق وضع المعيار الذهبي الذي تدعي أدلة الحمض النووي أنها تحققهء 
هناك عدة خطوات ضرورية. يتعين أن تكون مختبرات الأدلة الجنائية أكثر انفتاحا 
وشفافية بخصوص عملياتها. وينبغي منح العلماء المستقلين فرصة الوصول إلى جميح 
قواعد البيانات لأغراض الدراسة العلمية. وينبغي أن يطلب من المختبرات الاحتفاظ 
بسجلات دقيقة للأخطاء والمشكلات وغيرها من الأحداث الأخرى غير المتوقعة, 
ويجب تقصي هذه الأحداث بعناية. تماما مثلما يتم فحص حوادث وأعطال مجال 
الطيران بعناية (عن طريق وكالة حكومية) لتحديد ما يمكن أن نتعلمه منهاء وكيف 
بمكن تجنب مثل هذه الحوادثء فالتجريم (وبالكاد التجريم) الخاطئ مثل القضايا 
العديدة التي نوقشت أعلاه يجب أن تفحص pid‏ 

وهناك حاجة أيضا إلى بذل جهود أكبر لتقييم وتيرة الأخطاء ومصدرها. فليس 
هناك سبب وجيه (عدا قلة الموارد) لعدم خضوع المختبرات لاختبارات كفاءة 
خارجية واقعية ومعماة يتعين فيها على المحللين تنميط عينات تبدو وكأنها جزء 
من العمل الروتيني من دون معرفتهم بأنهم يمتحنون. وينبغي أيضا أن يكون 
هناك برنامج عام للأبحاث التي تراقب عمليات قواعد البيانات الحكومية من أجل 
تقييم الضربات الباردة الكاذبة وأسبابها. ليس هناك سبب وجيه لعدم تسجيل - 
والكشف عن- معلومات حول عدد عمليات البحث امُجراةء ومدى تمييزها بين 
الأمورء وكم ضربة باردة تنتج» فضلا عن عدد Ob pall‏ الباردة التي تم تأكيدها أو 
دحضها لاحقا بأدلة. 

أيضاء هناك dele‏ إلى معايير أكثر صرامة - لترجمة نتائج الاختبار والإبلاغ deis‏ 
جنبا إلى جنب مع وجود آلية لتنفيذها. إن فشل slale‏ الأدلة الجنائية في تبني 
إجراءات مُعماة للتفسير هي مشكلة ذات أهمية dole‏ ونحن بحاجة أيضا إلى 
آليات أفضل لرصد وتقييم شهادة الخبراء. 
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أخيراء نحن بحاجة إلى آليات مؤسسية أفضل للتحقيق في الاتهامات في حالات 
الإهمال الخطيرة وسوء السلوك. إن جهود التحقيق غير الكافية هي جزء من السبب 
في استمرار سوء السلوك العلمي في مختبر الجرهة التابع لإدارة شرطة هيوستن لأكثر 
من عقد من الزمن من دون تصحيح. في الوقت الحاضر, تُجرى التحقيقات في سوء 
السلوك المزعوم dole‏ من قبل الكيانات لا تفتقر فحسب إلى الخبرة العلمية ولكنها 
أيضا تعاني من تضارب مصالح خطير*. إن مكتب المدعي الذي يعتمد على الأدلة 
لإدانة المتهمين وغالبا ما يُستدعيى للتحقيق في مزاعم من أن الأدلة فيها احتيال أو 
خاطئة أو مبالغ فيها. سيكون من الأفضل كثير) لو أمكن إجراء التحقيق من قبل 
وكالة حكومية أو فدرالية مستقلة تمتلك الخبرات العلمية المناسبة. 

ولبس من الواضح بعد ما Id]‏ كان هناك دعم سياسي لخطط إنشاء المعهد 
الوطني لعلوم الأدلة الجنائية أو ما شابه ذلك. إن وكالة من هذا النوع ستكون 
مفيدة بشكل واضح في تحقيق الأهداف المحددة أعلاه. في غضون US‏ فمن 
امهم بالنسبة إلى المجتمح الأكاديمي تبني نظرة أكثر واقعية حول أدلة الحمض 
النووي. إن أولئك الذين يستمرون في تعزيز أسطورة العصمة لربما كانوا يقوضون 
جهود التحسين. 
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كيف تغير الرعاية الأبوية الجينات؟ 
ماي وان هو 
Mea-Wan Ho‏ 
روث هوبارد ضد الحتمية الوراثية 


لقد مرت ثلاثون عاما منذ التقيت للمرة 
الأولى روث هوبارد Ruth Hubbard‏ وزوجها 
جورج والد George Wald‏ في مؤتمر «نحو علم 
أحياء حر« Towards a Liberatory Biology‏ 
في بريسانوني في جبال الألب الإيطالية". من 
منظور اجتماعي سياسي cle‏ كانت هوبارد 
بالفعل النور الرائد في النقد الجذري للحتمية 
الورائية genetic determinism‏ - فكر: ة أن 
الكائنات الحية مُحدّدة بشكل قطعي من خلال 


للم 

«إن التفاعل فوق الجيني بين تركيبتها الخاصة بها. كعالمة أبحاث عملت على 
الجينات والبيئة. يعيد وضع الكرة te . - =j o‏ . 
في ملعبنا. والسؤال الذي يجب الصغات البصرية لعدد من السنينء لم تكن 
أن نطرحه هو ربما هذا: كيف ob‏ حال من الأحوال على غير ele‏ بالهرمونا 
oly Se‏ نعط الجميع فرصة بأي حال من الأحوال على غير علم بالهرمونات 
أفضل في الحياة؟» والإنزهمات المْرمزة بواسطة الجينات لتمكن 
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الكائن من تحويل الطاقة وأن Sy‏ وينمو بطريقة معينة» لكنها أصرت على أن 
هناك مُحدّدات اجتماعية Ub‏ يكون الأفراد عليهء أو ينظر إليه على أنهم عليه. والتي 
هي أقوى بكثير من علم الأحياء والجينات. 
وأظن أنها كان قد بدأت تفقد صبرها مع الخطاب البلاغي sgh!‏ والمبهم في كثير 
من الأحيان لعلماء الاجتماع الذين فشلوا في فهم القضايا الحقيقيةء ناهيك عن التشويش 
من قبل بعض «علماء أخلاقيات البيولوجيا» Bioethicists‏ الذين كانوا يمثلون تناقضا 
في المصطلحات في حد ذاتهم» وترك الجمهور المطمثنين تحت رحمة الدعاية الماكرة من 
مصالح راسخة عازمة على الاستفادة من خلال إلقاء اللوم في Jis‏ الأفراد على جيناتهم 
وبيعهم كلا من التشخيص والعلاجات المناسبة: الإجهاض للذين م يولدوا بعد, والعقاقير 
الجينية وا معالجة الجينية للبالغين المرتجفين خوفا بعد نتائج ايجابية لاختبار جينات 
يزعم أنها ستتسبب لهم في أمراض مستعصية. كتاب روث aybga‏ شاركها في AS‏ 
إيلايجا وائد Elijah Wald‏ تفجير أسطورة الجين: كيف ثنتج المعلومات الوراثية ويتلاعب 
بها من قبل العلماء والأطباء وأرباب العمل وشركات التأمين والمعلمين ومنفذي القانون 
Gene Myth: How Genetic Information Is Produced and Manipulated by‏ 
Scientists, Physicians, Employers, Insurance Companies, Educators and‏ 
Law Enforcers‏ هو كتاب مثير للإعجاب GY‏ يقدم رسالة مهمة بشكل واضح وموجز 
بمهارة وأناقة, مثلما هي «روث» حقيقة في واقع الحياة2. 


كيف تلتقي الانتقادات العلمية والاجتماعية؟ 

ويستند نقدي للحتمية الوراثية AST‏ إلى العلم منه إلى السياسةء الذي أراه بشكل 
عام معرفة موثوقة بالطبيعة تمكننا من العيش بشكل مستدام Plazo‏ وهذا بالتأكيد 
ليس للتقليل من التأثيرات الكبيرة للمجتمع والسياسة في العلم. بالأخص في ما مُرّر 
كعلم.ء مما هكن أن يكون خاطئا ولا هكن الاعتماد عليه كثيراء كما هي حال الحتمية 
الوراثية. العلم هو ما نعيشه به. ومن ثم له آثار كبرة في الطريقة ة التي نعيش بها 
ونختار أن نعيش بها. 

نقدي يلتقي مع هوبارد لأن التأثيرات الاجتماعية والبيئية والنفسية هي 
مُحدّدات قوية بالفعل لكيف نكبر وننموء بالضبط كما تقول هوبارد. لدرجة أنها 
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يمكنها أن تسم Mark‏ جيناتنا وتغيرها مدى الحياة. هذا هو ما انتهى إليه مشروع 
dais‏ الجينوم البشري بأكمله, على الرغم من حقيقة أنه كان بإلهام من الحتمية 
الوراثية وترويجها له. 

كان علم الوراثة الجديد «الجينوم السائل» fluid genome‏ قد ظهر بالفعل 
في أوائل ثمانينيات القرن العشرين قبل وقت طويل من تصور مشروع الجيئوم 
البشري. إذ إنه ينتمي إلى النموذج الإرشادي paradigm‏ العضوي من العفوية 
والحرية («علم أحياء الجاز الكمومي» (quantum jazz biology‏ يتحدى أي 
نوع من الحتميةء سواء بيولوجية أو بيئية 


عقد من الجينوم البشري ينتج لا شيئا تقريبا 

منذ أكثر من عشر سنوات» أعلن الرئيس بيل كلينتون President Bill Clinton‏ 
المسودة الأولى من تسلسل الجينوم البشريء وقال إنه «يحدث ثورة في التشخيص 
والوقاية والعلاج لمعظم إن لم يكن جميع الأمراض التي تصيب الإنسان». وقال 
فرانسيس كولينز Prancis Collins‏ مدير وكالة الجينوم في المعاهد الوطنية 
الأميركية للصحة U.S. National Institutes of Health‏ إن مثل هذا التشخيص 
الوراي للأمراض سوف يتحقق خلال عشر سنوات. وأن العلاجات ستدخل السوق 
Lej‏ بعد خمس سنوات من ذلك©. 

جاءت خيبة الأمل بعد مانية أشهر فقط عندما أعلن عن الخريطة الكاملة7. 
إذ أقرّ كبير المسلسلين الجينيين كريغ فينتر Craig Venter‏ قائلا: «إننا ببساطة لا 
نمتلك قدرا كافيا من الجينات ي تكون هذه الفكرة من الحتمية البيولوجية على 
حق». والبيئة, كما قالء أمر بالخ الأهمية. ش 

بعد مرور أكثر من عشر سنواتء وأبحاث الجينوم م تنتج أي gde‏ والأمل 
بتحديد جينات مسؤولة عن الأمراض الشائعة هو في انحسار سريع. نينا بينتر 
Nina Paynter‏ والفريق البحثي في مستشفى بريغام والنساء Brigham and‏ 
Womens Hospital‏ في بوسطن فحصوا 101 من المتغيرات الجينية (تنوع 
الأشكال في النيوكليوتيد الواحد (single-nucleotide polymorphisms‏ 
من مسوحات كاملة للجينوم مرتبطة بمرض القلب. وقد تبين أنهاء مجتمعةء 
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تبين أنه لا قيمة لها في التنبؤ بحدوث المرض في 19000 امرأة شاركت في 
الدراسة التي تتبعت حالاتهن الصحية لمدة اثني عشر عاما". في المقابلء كان 
التاريخ العائلي هو الأكثر أهمية للتنبؤ مثلما كان حتى قبل علم الجينوم. وكما 
قال هارولد فارموس Harold Varmus‏ الآن مدير المعهد الوطني للسرطان 
:National Cancer Institute‏ «الجينوميات Genomics‏ هي وسيلة لممارسة 
العلم, وليس Mardell‏ 


نهاية الحتمية الوراثية/ البيولوجية 

إن افتراض أن الجينات مستقرة ومعزولة عن التأثيرات البيئية أمر حيوي في 
النظرية الداروينية الجديدة neo-Darwinian theory‏ جذر وجذع الحتمية 
الوراثية/ البيولوجية .Genetic/ Biological Determinism‏ وهي مستوحاة 
من نظرية وايزمان حول المادة الوراثية (الجبلة الوراثية) germplasm‏ والتي كانت 
die dune‏ البداية. فالنباتات لا تملك خلايا جرميّة (نسيلية) germ cells‏ مستقلة 
على الإطلاق. كل خلية جسدية somatic cell‏ تمتلك قدرة كامنة على أن تصبح 
خلية dine‏ وهذا هو سبب إمكان تكثير النباتات من أجزاء مقطوعة. معظم 
الحيوانات أيضا لا تمتلك خلايا جرميّة تستقل عن بقية الجسم في المراحل المبكرة من 
النمو. إضافة إلى ذلك لا يوجد أي دليل على أن الجينات في الخلايا الجُرميّة مستقرة 
أو بمنأى عن التأثيرات البيئية. نحن نعرف الآن أن البيئة يمكن أن تؤثر بشكل مباشر 
في خلايا الجنين الجرميّة. ما يؤدي إلى تأثير الجد grandparent effects‏ وسميّة 
ال مواد البيئية GLE Ute‏ الفينول «أ» واختلال الغدد الصماء الأخرى تؤثر تحديدا في 
الخلايا الجرميّة في الجنين fetus‏ في أثناء نموه"". الأمر الأكثر إثارة للدهشة:, هو أن 
خلايا الحيوانات المنوية هي مَرْكّبات فعالة لنقل الجينات الأجنبية (Wisk!)‏ إلى 
خلايا البويضة عند الإخصاب#» ويمكن التعبير عن هذه الجينات الغريبة في أجنة 
تنمو من هذه البويضات O94 Sad!‏ | 

فالأدلة على أن الجينات ليست مستقرة ولا بمنأى عن التأثير البيئي المباشر 
آخذة في التراكم تقريبا منذ بدء تطبيق الهندسة الوراثية- لكشف الآلية الجزيئية 
التفصيلية لعلم الوراثة- في منتصف سبعينيات القرن العشرين. ولدهشتهم. 
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سرعان ما شهد علماء الوراثة الجزيئية علم الوراثة الكلاسيكي ينقلب رأسا على 
عقب على طاولات مختبراتهم. ووجد الباحثون استثناءات وانتهاكات لكل مبدأ 
من مبادئ علم الوراثة الكلاسيكي. في تناقض مباشر مع مفهوم جينوم ثابت نسبيا 
بسلاسل سببية خطية منبثقة من الجينات إلى الكائن الحي والبيئة» اكتشفوا 
حديثا متبادلا مستمرا بين الجينات والبيئة. إن التغذية الراجعة Feedback‏ 
من البيئة لا تُحدَّد الجينات التي يتم تشغيلها وأين ومتى ولأي مدة فحسبء 
بل أيضا تسم الجينات بعلامات وتحركها وتغيرها. مع حلول أوائل ثمانينيات 
القرن العشرين كان علماء الوراثة الجزيئية قد صاغوا بالفعل مصطلح «الجينوم 
Mae sul‏ للتعبير عما سأصفه في وقت لاحق بأنه «رقصة الحياة» الجزيئية 
الضرورية للبقاء على قيد الحياة". 

فقط تعودنا أخيرا على التفكير بأن الجينات في الوراثة الجزيئية كانت 
عبارة عن تسلسل من الترميز («ثقرأ» في النهاية على شكل تسلسل الأحماض 
لأمينية التي تشكل البروتينات) مجهزة بمناطق التحكم المختلفة للبدء 
والوقف» والتي ستحدد مدى نشاط التعبير عن هذا الجين ومتى وأين» صار 
علينا أن نفكر مرة أخرى. تكشف الأبحاث الجديدة كيف أن هذه «الجينات» 
هي في أجزاء صغيرة منتشرة في جميع أنحاء الجينوم. وتتشابك مع أجزاء 
من الجينات الأخرىئ؟". ومثل تشابك الجينات» WAS‏ تتشابك وظائفها. 
فتسلسلات متعددة من الحمض النووي قد تقوم بالوظيفة نفسهاء وعلى 
العكس من ذلك يمكن لتسلسل من الحمض النووي نفسه أن يؤدي وظائف Ù‏ 
مختلفة. ومن غير المجدي محاولة تحديد الجين أو وظيفة مستقلة لأي قطعة 
من الحمض النووي. وهذا هو السبب القصي في عدم إمكان العثور على 
جينات الأمراض الشائعة. عرضياء هذا أيضا هو السبب في أن التعديل الورافي 
أمر خطير وغير مجد: المهندسون الوراثي البشريون Y‏ يعرفون خطوات رقصة 
الحياة الجزيئية شديدة التعقيد Mode‏ كل ما يمكنهم القياغ به. حتى الآنء 
هو تتبع-والإعجاب بها- بعض آثار أقدام هذه الرقصةء وهي تترك علامات على 
الحمض النووي وبروتينات الهيستونات المرتبطة بالحمض ض النووي النص الذي 
oy hate‏ الفرد إلى الجيل القادم. 
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تخليد أسطورة الحتميه الوراثية في الأكادهيا 
ركزت أبحاث الوراثة السائدة خلال العقود Lis‏ اكتشاف السلم المزدوج 
للحمض النووي في العام 3 على تحديد «الجينات» أو «الاستعدادات الجينية» 
genetic predisposition‏ لكل «سمة» حقيقية أو وهمية09, والصفات 
الوهمية تنتشر في الحقول الهجين من علم النفس التطوريء مكرسة نفسها 
منذ فترة طويلة لاختراع القصص حول «ميزة انتخابية» selective advantage‏ 
لكل من «الصفات» بحيث يصبح الجين «ثابتا» في مجموع السكان بالانتخاب 
الطبيعي للداروينية الجديدة. 
مجال هجين آخر هو ple‏ الوراثة السلوي behavioral genetics‏ المخصص 
. سابقا لدراسات تقوم على التوائم المتطابقة. بدأ بتحديد علامات للسلوك في 
الحمض النووي (الجين)ء بل ادعى أنه وجد واسمة Marker‏ واحدة لزيادة 
ال ميل نحو السلوك العنيف في الأولاد الذين عانوا من سوء المعاملة في مرحلة 
الطفولة*2. إن الجين الذي يُرمُز إنزيم مونامين أوكسيديز «أ» monoamine‏ 
oxidase A‏ (اختصارا: الإنزيم (MAOA‏ - يشارك في عملية التمثيل الغذائي 
metabolism‏ للناقلات العصبية- يوجد في صيغتين: صيغة عالية النشاط, وأخرى 
منخفضة النشاط. على الرغم من أن جميع الصبيان في الدراسة أظهروا زيادة 
في «الاستعداد تجاه العنف» إذا كانوا قد أسيئت معاملتهم كأطفال. فإنه زُعم 
أن أولئك الذين لديهم نشاط إنزيم منخفض يظهرون زيادة في العنف. وادعى 
الباحثون وجود تأثيرات متبقية ضعيفة بسبب انخفاض نشاط الإنزيم MAOA‏ 
مع اعترافهم بوجود تأثير كبير من البيئة. لكن حتى هذا الاستعداد الوراي المزعوم 
سرعان ما تلاشى عندما توافر مزيد من البيانات69, ش 
علماء الوراثة السلوكية ليسوا العلماء الوحيدين الذين يهدرون المصادر والوقت 
في مطاردة سراب الواسمات الجينية. وكان مشروع رسم خريطة الاستعدادات 
الوراثية للأمراض المبرر الرئيسي لمشروع الجينوم البشري ذي الثلاثة مليارات دولارء 
والذي بعد عقود من الزمن م يقذم شيئا تقريباء وذلك أساسا لأنه ليس الحمض 
النووي الجينوميء ولكن التأثيرات البيئية فوق الجينية هي التي تؤثر بشكل كبير 
في صحتنا وعافيتنا©. 
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وراثة فوق جينية 

وجاء مصطلح «فوق جينية» epigenetic‏ من نظرية التخلق المتوالي 
epigenesis‏ - العملية التي ينمو من خلالها كائن حي بأعضاء وأنسجة. وخلايا 
متباينة من بيضة لا معالم لها نسبيا. اخترع عالم الوراثة التطورية التنموية كونراد 
وادنجتون Conrad Waddington‏ مفهوم «المشهد فوق الجيني» epigenetic‏ 
landscape‏ لتمثيل الهيكل الديناميكي لنظام النمو الذي 3day‏ مجموعة من التغييرات 
غير العشوائية للتطور evolution‏ هذا هو المعنى الذي أستخدم فيه وي- هو 
وساوندرز we Ho and Saunders‏ مصطلح «فوق جيني» في العام 201979. في أيامنا 
هذه عادة ما يشير مصطلح «فوق جبني» إلى تغيير الموروث الذي لا ينطوي على تغير 
في متتاليات تسلسل الحمض النووي؟*. إلا أن استخدام المصطلح آخذ في أن يصبح 
مهملا بسرعة بسبب الآليات فوق الجينية التي تخير فعليا متتاليات تسلسل الحمض 
النووي بشكل مباشر أو عن طريق وسيط من الحمض النووي الريبوزي RNA‏ الذي 
يخضع للتحرير editing‏ والقطع Sally‏ التبادل alternative splicing‏ وغيرها من 
العمليات إلى جائب النسخ reverse transcription pS‏ . 

الميراث فوق الجيني هو فعليا وراثة الصفات المكتسبة acquired traits‏ 
التي تُعزى عادة إلى جان باتيست دي لامارك Jean-Baptiste de Lamarck‏ 
(الفترة: 1829-1744( الذي استقل بذاته الآن تحت مفهوم التأثيرات 
الأمومية maternal effects‏ 

وقد أكدت أبحاث جديدة كثيرة على الأهمية البائغة للتأثيرات البيئية في 


مختلف التخصصات من التغذية إلى ole‏ السموم. وبشكل أكثر دراماتيكية في 


نمو hlasi]‏ 
Y‏ الحتمية الوراثية ولا البيئية تسود 


لأبعد ما هكن لأي شخص أن يتذكر, كان الناس يناقشون ما إذا كانت تركيبتنا 
الجينية أو البيئة هي التي تحدد من نحن. تخبرنا نتائج بحثية جديدة - حول كيف 


(8) التأثير الأمومي هو الحالة التي لا يتحدد فيها النمط الظاهري للكائن الحي فقط عن طريق البيئة التي خبرها 
وتمطه الورائيء ولكن أيضا من قبل البيئة التي خيرتها الأم ونفطها الورائي. [المترجم]. 
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أن للرعاية الأموميمة تأثيرا دائما في سلوك الأولاد يستمر لأجيال - أن هذا بالتأكيد 
ليس السؤال الصحيح الذي يتعين أن نطرحه. إن التفاعل فوق الجيني بين الجينات 
والبيئة يعيد وضع الكرة في ملعبنا. والسؤال الذي يجب أن نطرحه هو رها هذا: 
كيف يمكن أن نعطي الجميع فرصة أفضل في الحياة؟ 

آشار الأمهات على النمو معروفة جيدا وقد Cuil‏ عبر عديد من الأنواع 
species‏ كذلك» فترة الحمل الطويلة والعلاقة الطويلة بين الأم والطفل بعد 
الولادة في الثدييات توفر تأثيرات أمومية تمتد إلى فترة طويلة في حياة البالغين 
من النسل. 

إجهاد ما قبل الولادة وسوء التغذية اللذان تعانيهما الأم يؤثران على جهازها 
الهرموني العصبيء ومن ثم على نمو الجهاز العصبي في niet‏ والرعاية المُتلقاة 
(عادة من الأم ولكن Ley‏ عن طريق أمهات بدائل) في مرحلة الطفولة المبكرة يمكن 
أن تؤدي إلى حدوث تغيرات في نمو الجهاز العصبي تُنظم استجابته للمستجدات 
وللسلوك الاجتماعي”. وهكذاء فإن البيئة الأمومية التي يعيشها الكائن النامي 
يمكن أن تؤدي دورا حاسما في تشكيل سلوكه كبالخ. 

إن رضح نسانيس الريسوس مكاك rhesus macaques‏ المعزولة اجتماعيا 
لفترات من 3 إلى 12 شهرا تلعب لفترات أقل بكثيرء وهي شديدة العدوانية مع 
أقرانهاء ويكون أداؤها ضعيفا في التعلم وفي مسائل التمييز ا معرف وهي تبط من 
كل ما هو مستجد وتخاف die‏ تستمر هذه الأنماط السلوكية في مرحلة البلوغ . 
وتؤثر على النجاح التناسليء وخاصة في الإناث التي C3)‏ تربية صنعيةء واللاتي 
يُعرضن ارتفاع معدلات الإساءة إلى الرضع والإهمال وقتل الأطفال. نسانيس المكاك 
المحرومون من الأمهات لديها أيضا استجابة مرتفعة من المهاد- الغدة النخامية- 
الغدة الكظرية (يشار إليها بالمسار HPA‏ اختصارا لأسماء الأعضاء السابقة 
(hypothalamic-pituitary-adrenal‏ ردا على الإجهاد» وضعفا في التعلم والسلوك 
الاجتماعيء وتغيرات في نظم هرمون السرروتونين (الذي يُنظم القلق). ما يشير إلى 
أنه نتيجة لاختلال العلاقة بين الأم والرضيع وليس النتيجة العامة للعزلة الاجتماعية 
التي تسهم في هذه الآثار. 
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في البشرء ترتبط الشدائد البيئية التي تحدث في وقت مبكر من الحياة بزيادة 
خطر كل من الاضطرابات الجسدية والنفسية في مرحلة البلوغ. وقد أثبتت التجربة 
أن إساءة المعاملة في الطفولة والإهمال يؤديان إلى زيادة معدلات الإصابة بمرض 
السكري وأمراض القلب والأوعية الدموية؛ وكذلك القابلين لتعاطي المخدرات 
والاكتئاب والفصام والاضطرابات المتعلقة بالقلق*. 
وهناك أدلة قوية على أن عدم توافر الرعاية الأبوية/ الأموميةء أو إساءة المعاملة 
في الطفولةء هكن أن يسهم في السلوك الإجرامي لاحقا*. وأظهرت دراسة مولها 
المعهد الوطني الأمريكي للعدل U.S. National Institute of Justice‏ أن الطفل 
الذي يعاني الإهمال أو تعرض للاعتداء الجسدي أكثر عرضة للاعتقال كحدث بنسبة 
3 في A‏ وأكثر WLS‏ بنسبة 38 في IUI‏ مقارنة بالأطفال الذين م يتعرضوا إلى 
إهمال أو سوء المعاملة. وجدت دراسة أخرى أن 68.4 في BU!‏ من السجناء الذكور 
من مؤسسة إصلاحية في ولاية نيويورك ذكروا تعرضهم إلى إساءة المعاملة في الطفولة 
أو الإهمال: 71.2 في المائة من مرتكبي جرائم العنف و61.8 في BUI‏ من مرتكبي 
الجرائم غير العنيفة. 
l‏ وتشر التقديرات إلى أن ما يصل إلى 70 في الماثة من الآباء والأمهات سيئي 
المعاملة هم أنفسهم تعرضوا لسوء المعاملة”0, وأن 20 إلى 30 في المائة من الرضع 
المعنفين من المحتمل أن يُسيئوا المعاملة. وقد تكرر الحصول على مثل النتائج البشر 
هذه في تجارب على الرئيسيات primates‏ 
ومن الواضح أن البيئة تؤدي دورا كبيراء لكنها لا تُحدد قطعيا ما إذا كان الأطفال 
سوف يكبرون ليكونوا مجرمينء بالدرجة نفسها من أن تركيبهم الوراڻي لا يحدد قطعيا 
ما سوف يصبحون عليه. والأهم من ذلك أن تغيير البيئة يمكن في كثير من الأحيان 
أن يعكس الضرر الذي شهده الأفراد أو آباؤهم/أمهاتهم في وقت مبكر من الحياة. 


ما فوق جينات السلوك الأمومي 

وقد درس باحثون في جامعة ماكغيل McGill University‏ مونتریال. كنداء 
وجامعة كولومبيا Columbia University‏ في نيويورك السلوك الأمومي في AAA‏ 
السنوات عديدة. وقد وجدوا أن الفثران الأمهات SUI‏ يهتممن بشكل كاف بصغارهن 
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وغيرهن اللاتي لا تفعلن ذلك يُشكلن استجابة أبنائهن للإجهاد stress‏ وفقا لذلك 
لبقية حياتهاء ويرتبط ذلك بالحالات المختلفة للتعبير عن الجينات ذات الصلة89, 
فالأم الفأرة تلعق وتنظ ف دروصها” في العش وتقوس ظهرها في أثناء إرضاعها 
لها. بعض الأمهات شديدات اللعق licking‏ والتنظيف (التفلية) grooming‏ (الأمهات 
عاليات (LG””‏ تقوم بذلك أكثر من غيرها (الأمهات منخفضات (LG‏ وذرية الأمهات 
عاليات LG‏ تكون أقل خوفا وأكثر قدرة على التعامل مع الإجهاد من أبناء الأمهات 
منخفضات LG‏ وهو سلوك يتضمن مشاركة ا مسار HPA‏ للاستجابة للإجهاد. حجم 
استجابة المسار HPA‏ للضغط النفمي هو وظيفة لعامل إفراز arian AGEL)‏ 
corticotrophin releasing factor‏ (اختصارا: العامل (CRE‏ الذي يفرزه تحت المهاد 
hypothalamus‏ والذي hias‏ نظام الغدة النخامية -الغدة الكظرية. ونظام الغدة 
النخامية - الغدة الكظرية بدوره modulated Jax}‏ هن قبل جزيء الغلوكوكورتيكويد 
glucocorticoid‏ الذي يُفرز في المهاد. فيشكل دورة تغذية راجعة لتثبيط gio‏ وإفراز 
العامل CRE‏ ومن ثم يضعف استجابة المسار HPA‏ ويؤدي إلى استعادة التوازن. 
النسل البالخ للأمهات العاليات LG‏ يُظهر ارتفاعا في التعبير عن الغلوكوكورتيكويد 
في الحصين hippocampus‏ وتعزيز الحساسية لدورة الغلوكوكورتيكويد الراجعة. 
هذه الحساسية Fhad‏ هي بسبب زيادة التعبير من مُستقبلات الغلوكوكورتيكويد 
glucocorticoid receptors‏ (اختصارا المستقبلات Salt AGRs‏ بدورها عن 
طريق التعبير عن زيادة عامل النسخ 8165-1-4 الذي يربط بمحفز مُستقبلات 
الغلوكوكورتيكويد. ويرافق هذه الاختلافات في التعبير الجيني فروقات مهمة في MESS‏ 
methylation‏ الحمض النووي (إضافة مجموعات الميثيل (methyl‏ لمحفز مُستقبلات 
الغلوكوكورتيكويد. وترتبط الميثلة المنخفضة في ذرية الأمهات عاليات LG‏ بالتعبير Jii‏ 
وترتبط الميثلة العالية في ذرية الأمهات منخفضات LG‏ بالتعبير المنخفض. كما وجد 
الباحثون hes Jel acetylation dish‏ في هيستونات بروتين الكروماتين chromatin‏ 
protein‏ حول الجينات مُستقبلات الغلوكوكورتيكويد Le)‏ يتفق مع التعبير الجيني 
النشط) في ذرية الأمهات منخفضات LG‏ مما هي في ذرية من الأمهات عالية LG‏ 


(#) الدرص (جمعها ضروس) وهو ابن القار. [المترجم]. 1 
LG (##)‏ اختصارا للفظتين Lick and Groom‏ بمعتى تعلق وتنظف. [المترجم). 
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ومن المثير للاهتمام أن تبديل ذرية الأمهات عاليات LG‏ ووضعهاأ عند أمهات 
منخفضات LG‏ في اليوم الأول بعد الولادة والعكس بالعكس» تسبب في تغييرات 
في النسل تتماشى مع الأم الحاضنة. مع التغييرات المرتبطة بذلك من حيث التعبير 
الجيني» فالوالدان بالتبني بإمكانهما التأثير بيولوجيا في أولادهما. 

اتضح أن الحالات المختلفة من التعبير الجيني تحدث خلال الأسبوع الأول من 
العمر وتستمر حتى سن البلوغ. فالدروص لكل من الأمهات العاليات والمنخفضات 
LG‏ يبدأون فعليا بالطريقة نفسها. قبيل الولادة تتم Ua‏ كامل منطقة محفزات 
مُستقبلات الغلوكوكورتيكويد في كلتا المجموعتين لأن معظم علامات الجينات uak‏ 
في الخلايا الجرميّة. وتتطور التغيرات وفقا لسلوك الأم في فترة حرجة من الأسبوع 
الأول من الحياة, وتظل مستقرة بعد ذلك. 

مع ذلك فإن هذه التغيرات في مَثيلة الحمض النووي وأستلة الهيستونات هكن 
عكسهاء حتى لدى البالغينء كما يتبين من طريقة جذرية تقوم بغرس ال منشطات 
الكيماوية أو المثبطات في الدماغء مع ما يصاحب ذلك من تغيرات في استجابة الكبار 
Lge!‏ وهكذا فإن دمج hasta‏ هيستون دي أسيتيليز histone deacetylase‏ 
inhibitor‏ - تريكوستاتين trichostatin‏ - في أدمغة الذرية من الأمهات منخفضة LG‏ 
يؤدي إلى زيادة أستلة الهيستون وانخفاض ميثلة مُحفز مُستقبلات الغلوكوكورتيكويد 
وبالتالي تعزيز التعبير عن ممُستقبلات الغلوكوكورتيكويد إلى مستويات لا هكن تمييزها 
عن تلك الموجودة في أدمغة ذرية من الأمهات عاليات LG‏ وعندما اختبار هذه ذرية 
لمستويات Shall‏ كان أداؤها مشابها لأداء ذرية الأمهات عاليات LG‏ 

من ناحية أخرى فإن حقن الميثيونين «methionine‏ المادة الأولية السابقة 
ل إس أدينوزيل ميثيونين S-adenosyl‏ ميثيونين (اختصارا (SAM‏ والعامل المساعد 
دي إن أي ميثايليز methylase DNA‏ في أدمغة ذرية الأمهات عاليات LG‏ زاد 
من LAS‏ مُحفز مُستقبلات الغلوكوكورتيكويد إلى مستويات مماثلة لتلك التي Ù‏ 
هي في نسل الأمهات منخفضة LG‏ ما يقلل من مستوى التعبير عن مُستقبلات 
الغلوكوكورتيكويد ويسبب لها تبدل سلوكها إلى سلوك يشبه سلوك ذرية الأمهات 
منخفضة LG‏ ومن ثم فإن الحالات فوق الجينية هي حالات مستقرة ولكن 
ديناميكية. إنها لدنة حقا ولا تدعم أي نوع من الحتمية الوراثية أو بيئية. 
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الرعاية الأمومية والهرمونات الجدسية 

ما الذي يهيئ الأمهات لأن يكن راعيات أو غير راعيات؟ ظاهرياء ترث 
المواليد الإناث خصائص أمهاتهن فيما يتعلق بالرعاية الأموميةء فوق جيني 
وليس ورائيا. والحصين هو «مركز العاطفة» في الدماغ. إنه عرضة للإجهاد ومزود 
بكثرة مسستقبلات للهرمونات الجنسية والتناسلية؛ وتّنظم الرعايةٌ الأمومية من 
قبل تلك الهرمونات. 

في الفاران. وجد الباحثون أن مستقبلات الأوكسيتوسين مرتبطة بالتعبير عن 
سلوك iag‏ الأوكسيتوسين (اختصارا الهرمون (OT‏ هو هرمون يُفرّرْ من الغدة 
النخامية الخلفية ويُحفُز تقلص الرحم وإفراز الحليب. والاختلافات في مستؤيات 
مستقبلات الأوكسيتوسين في مناطق الدماغ الحرجة. Jade‏ المنطقة plal‏ البصرية 
الوسطي medial preoptic area‏ (اختصارا المنطقة (MPOA‏ من منطقة ما تحت 
المهاد. ترتبط بوجود اختلافات في الرعاية الأموميةء إذ أن مستقبلات الأوكسيتوسين 
عالية في الأمهات عاليات LG‏ مقارنة بالأمهات منخفضات LG‏ وعلاوة على 
ذلك فإن الاختلافات في مستقبلات الأوكسيتوسين التي ترتبط بالمنطقة MPOA‏ 
بين الإناث عاليات ومنخفضات LG‏ تعتمد على هرمون الاستروجين, الذي يجري 
التخلص منه في التجارب باستئصال المبيض ويعاد تقديمه كهرمون استروجين بديل. 
لكنء في حين أن الإناث عاليات 16 اللاني استؤصلت مبايضها تستجيب لهرمون ٠‏ 
الاستروجين بزيادة في الارتباط بمستقبلات الأوكسيتوسين. لا تظهر الإناث منخفضات 
6 أي Jb‏ من هذا القبيل. وتشير الدراسات على الفثران إلى أن تنظيم هرمون 
الاستروجين لمواقع ارتباط مستقبلات الأوكسيتوسين في المنطقة MPOA‏ يتطلب 
نوعا فرعيا من مستقبلات هرمون الاستروجين (المستقبلات (ERa‏ وهو عامل نسخ 
transcription‏ يُنظم النسخ الجيني على الاستروجين المرتبط. والاستجابة الخلوية 
لهرمون الاستروجين تعتمد على الكمية الموجودة من المستقبلات ERa‏ 

ووجد الباحثون أنه بحلول اليوم السادس بعد الولادة يزداد التعبير عن المستقبلات 
ERa‏ في المنطقة MPOA‏ من المواليد GLY!‏ من الأمهات عاليات LG‏ بشكل ملحوظ 
مقارنة بالمواليد الإناث من الأمهات منخفضات LG‏ ويستمر هذا الوضع حتى سن 
البلوغ؛ ويؤثر ذلك في الذرية GUY‏ للأمهات عاليات ومنخفضات LG‏ فتصبح الذرية 
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الإناث أمهات عاليات أو منخفضات LG‏ تبعا لذلك. هذه الحالة فوق الجينية تعيد 
نفسها عبر خط الأنثى حتى إذا (و/ أو إلا إذا) تعطلت من قبل تدخل بيئي. 


التبني المتبادل يعكس الأضرار 

واحد من أشكال التدخل البيئي الفعال هو التبني المتبادل. فقد جرى تبديل 
النسل البيولوجي للأمهات عاليات ومنخفضات LG‏ في غضون AI‏ عشرة 
ساعة من الولادة وتربيتها إلى مرحلة البلوغ. عندما فحص النسلء arg‏ أن 
التعبير عن المستقبلات ERa‏ في المنطقة MPOA‏ لدى الإناث البالغات GU!‏ 
ولدن لأمهات منخفضات LG‏ م يعد يمكن التفريق بينه وبين ذلك الذي لدى 
النسل البيولوجسي الطبيعي للأمهات عاليات LG‏ على العكس من US‏ فإن 
التعبير عن المستقبلات ERa‏ التعبير في المنطقة MPOA‏ للإناث البالغات JWI‏ 
ولدن لأمهات عالية LG‏ ولكن تربين مع أمهات منخفضات LG‏ كان يشبه ذلك 
الذي للذرية البيولوجية الطبيعية للأمهات منخفضات LG‏ غير أن فعل gill‏ 
المتبادل في حد ذاته لم يكن له أي تأثير. فتبادل النسل بين gull‏ منخفضات أو 
أمّين مرتفعات b LG‏ يغير التعبير عن ا مستقبلات ERa‏ في المنطقة SU MPOA‏ 
النسل المتبادل بينهما. 

مرتبطة مع المستقبلات ERa‏ العالية وا منخفضة التعبير في المنطقة .2650# 
وجدت فروق مهمة في ميثلة مواقع ارتباط السيتوسين-جوانين cytosine-‏ 
guanine‏ (اختصارا: المواقع (CpG‏ عبر جميع مُحفُزات المستقبلات ERa‏ 
dagas‏ جرى العثور على مستويات مرتفعة بشكل ملحوظ من ميثلة الُحفُزات 
في الذرية ذات المستويات المنخفضة من التعبير عن المستقبلات ERa‏ في المنطقة 
MPOA‏ مقارنة بالذرية عالية المستويات من التعبير عن المستقبلات ERa‏ في 
ا منطقة -MPOA‏ 


الرعاية الأمومية تؤثر في نمو الدماغ وعديد من وظائف الجينات 
من الواضح أن الرعاية الأمومية تؤثر أكثر فيما هو أكثر من مجرد بضعة 
جينات. قبل النتائج التفصيلية المشروخه في الأقسام السابقة. وجد فريق من 
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جامعة ماكغيل أن زيادة القلق كاستجابة للإجهاد في نسل الأمهات منخفضات 
LG‏ - الفتران - ترتبط بانخفاض نمو الخلايا العصبية وانخفاض ES‏ نقاط 
المشتبكات العصبية في الحصين. لكن من ناحية أخرىء أظهرت ذرية الأمهات 
عاليات LG‏ ارتفاعا في عمر الخلايا العصبية ونقاط المشتبكات العصبية في 
الحصين وتحسّنا في الأداء المعرفي تحت الظروف المُجهدة*. كما وجد الباحثون 
في جامعتي أمستردام ولايدن Amsterdam and Leiden University‏ في 
هولندا أيضا أن الخلايا العصبية (العصبونات) الهرمية pyramidal neurons‏ 
في الطبقتين 2 و3 من قشرة الدماغ من الفتران عالية ومنخفضة LG‏ لها أشكال 
تضاريسية مختلفة”. الخلايا العصبية في الفاران عاليات LG‏ تمتاز بكون 
«زوائدها الشجيرية» dendritic trees‏ أكثر رشاقة - أي تفرعاتها التي تتلقى 
المدخلات تكوّن فروعا أقل مع غيرها من الخلايا العصبية مقارنة ا هو في 
الفثران منخفضة LG‏ كما أن كثافة الأشواك الشجيرية dendritic spines‏ 
(نتوءات صغيرة من أسطح الزوائد الشجيرية) هي أيضا أقل بشكل ملحوظ في 
الفئران عاليات LG‏ وتقترح هذه الملاحظات أن للرعاية الأمومية تأثيرا مكثفا في 
نمو الدماغ والتعبير الجيني. 

من أجل دراسة تأثير الأمهات عاليات ومنخفضات LG‏ أو امتزاج تريكوستاتين 
A‏ أو الميثيونين في التعبير الجينيء قورنت المجموعات الأربع المختلفة مع مجموعات 
التحكم control group‏ الخاصة dy:‏ باستخدام المصفوفات الدقيقة لرصد التغيرات 
في 31099 استنتساخا فريد! لحمض نووي رسول “mRN‏ وقد حدث تغيير فيما 
مجموعة 303 استتتساخات )0.97 في (GUI‏ في ذرية الأمهات عاليات LG‏ مقارنة 
بذرية الأمهات منخفضات LG‏ فقد وقعت زيادة في 253 استنساخا (0.81 في (DUI‏ 
وانخفاضا في 50 استنساخا )0.15 في (GUI‏ أما الذرية المعالجة بالتريكوستاتين A‏ 
من ذرية الأمهات منخفضات LG‏ فقد غيرت 543 استنساخا L.75)‏ في المائة): 
زيادة في 501 استنساخ )1.61 في (GUL‏ وانخفاضا في ال 42 استنتساخا المتبقية 
)0.14 ف ADU‏ في حين أن العلاج بالميثيونين لنسل الأمهات عاليات LG‏ غيّر 337 
استنتساخا L08)‏ في (BUI‏ بزيادة في 120 )0.39 في المائة) استنتساخا وانخفاضا في 
7 استنتساخا (0.7 في ADU‏ 
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وتقترح النتائج أن الرعاية الأمومية تحدد خلال الأسبوع الأول من الحياة التعبير عن 
مئات الجينات في الأبناء البالغينء لكن من الممكن عكس هذه التغيرات في التعبير الجيني 
حتى في البلوغ. فالأمهات الراعيات يمن إلى تفعيل عدد أكبر من الجينات في ذريتهن من 
الأمهات اللاتي لا توفرن الرعاية الكافية. والعلاج بالتريكوستاتين A‏ يؤدي في الغالب إلى 
تنشيط الجينات» والعلاج بالميثيونين يؤدي في الغالب إلى إسكات silencing‏ الجينات. 


التأثيرات فوق الجينية لإثراء البيئة 

أثبت الباحثون في كلية الطب بجامعة تافتس Tufts University‏ في بوسطن, 
ماساتشوستس. والمركز الطبي لجامعة ;$ Rush University Medical Center‏ 
في شيكاغوء إلينويء أن تعرض الفاران البالغة من العمر 15 يوما لأسبوعين من 
بيئة Bite‏ تضم أشياء جديدة وزيادة في التفاعلات الاجتماعية والتمارين الطوعية 
يعزز التقوية “potentiation‏ على المدى الطويل وليس فقط في الفثران نفسها 
بل في ذرية الفأرة الأنثى أيضا في المستقبل وعبر مرحلة اطراهقة المبكرةء حتى 
لو م يشهد النسل أبدا إشراء في Mates‏ التقوية على المدى الطويل Long-‏ 
term potentiation‏ (اختصارا التقوية (LTP‏ هي الزيادة المستمرة في قوة نقاط 
المشتبكات العصبية بين الخلايا العصبية بعد التحفيز Jle stimulation‏ التردد. 
وهو JSS‏ من أشكال لدونة امُشتّيك synaptic plasticity‏ من ا معروف أنها مهمة 
للتعلم والذاكرة. إن Sb‏ بيئة مُثراة يدوم لمدة شهرين تقريبا ولا يلغى تأثيرها بفعل 
التبني العكسيء مما يقترح أن التأثير عبر الأجيال يحدث حتى قبل الولادةء وخلال 
مرحلة Pare‏ الجنيني embryogenesis‏ والتأثير يعتمد على العمر لأنه لا هكن 
استثارته في الفتران البالغة. في كلا الجيلين من الفترانء يرافق حث التقوية على 
gall‏ الطويل ظهور مسار إشارات signalling pathway‏ جديد بالكامل» وللتتابع 
التعاقبي للإشارات المعتمد على الكاينيز للبروتين CAMP/p38 MAP‏ (بروتين 
hiad‏ بالميتوجين). إذا كان هذا التأثير يحدث في الإنسانء فإن هذا يعني أن ذاكرة 
المراهق هكن أن تتأثر بالتحفيز البيئي التي شهدته الأم عندما كانت صغيرة. 


(#) الزيادة في قوة النبضات العصبية على طول المسارات التي اس تخدمت في السابقء سواء على المدى القصير أو 
على ادى الطويل. derail‏ 
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بصمات فوق جينية للصدمات في مرحلة الطفولة في البشر 

هل تنطبق البصمة فوق الجينية للرعاية الأمومية المُحدّدة في الدراسات 
الحيوانية التفصيلية على النوع البشري؟ مايكل ميناي Michael Meaney‏ وزملاؤه 
في جامعة ماكغيل عمموا النتائج التي توصلوا إليها في الفاران علن البشر. ففحص 
الباحثون الاختلافات فوق الجينية في مُحفُزات خلايا عصبية معينة من مستقبلات 
الغلوكوكورتيكويد في الحصين بعد الوفاة (اثنا عشر فردا في كل مجموعة) مأخوذة 
من ضحايا الانتحار الذين كان لهم تاريخ من التعرض لسوء المعاملة في الطفولة, 
وضحايا الانتحار ممن ليس لهم تاريخ من سوء المعاملة في الطفولةء ومن غير 
ضحايا الانتحاز الذين ماتوا لأسباب أخر ,5« 6 يكن لاي منهم تاريخ من سوء 
المعاملة في الطفولة42, 

ووجد الباحثون انخفاضا في تعبير مستقبلات الغلوكوكورتيكويد وزيادة في مثيلة 
الحمض النووي للمُحفز المحدد الذي يتربط مع عامل النسخ  NGFI-A‏ ضحايا 
الانتحار ذوي تاريخ من سوء المعاملة في الطفولة مقارنة بضحايا الانتحار من دون 
تاريخ من سوء المعاملة في الطفولة» والذين م يختلفوا عن الأفراد في مجموعة 
التحكم. هذه هي البصمة فوق الجينية نفسها التي اكتشفها الفريق سابقا في 
القوارض التي م تتلق رعاية أمومية كافية. 

الاضطرابات النفسية مشل الاكتئاب الشديد واضط راب ما بعد الصدمة 
posttraumatic stress disorder‏ ترتبط عادة باضطرابات في القلب والأوعية 
الدموية والتمثيل الغذاني والجهاز المناعي. وتشسير الدراسات الحديثة إلى أن 
الشيخوخة المتسارعة للخلايا قد تكون تفسيرا لذلك. فالتيلوميرات Telomeres‏ هي 
تكرارات من الحمض النووي تُغطي نهايات الكروموسومات وتجعلها أكثر استقراراء 
وهي تقصر مع كل انقسام للخلاياء ما يجعلها علامة واسمة للعمر البيولوجي. 
الإجهاد الفسيولوجي مثل الإشعاع والسموم والإجهاد التأكسدي ودخان السجائر 
يمكنه تقصير طول التيلوميرات. 

والجسم يستجيب للإجهاد بتنسيق أنشطة عدة أجهزة Le‏ في ذلك المحور 
HPA‏ والجهاز العصبي الس مبثاوي والجهاز المناعي. فهو يشحذ الطاقة ويُعد 
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الفرد للتعامل مع الإجهاد. لكن الإجهاد المزمن ربما يتلف الغدد الصماء وأنظمة 
ا مناعة والتمثيل الغذائي ويمكن أن يؤدي إلى تقصير التيلوميرات. 

والأفراد الذين يرعون مرضى ألزايمر يعانون إجهادا مزمناء وعند فحص خلايا 
دمهم البيضاء ters‏ أن التيلوميرات أصبحت أقصر. وقد جرى ربط القصر نفسه في 
التيلوميرات بالتشاؤم في النساء بعد سن اليأس السليمات صحيا وفي المرضى الذين 
يعانون اضطرابات المزاج أحادي القطب وثنالي القطب unipolar and bipolar‏ 
„mood disorders‏ 

والآنء وجد الباحثون في مستشفى بتر Butler Hospital‏ وكلية الطب في 
جامعة براون Brown University‏ بروفيدانس, روذ آيلائدء أن الإجهاد في الطفولة 
بسبب سو المعاملة يؤدي أيضا إلى تقصير التيلوميرات!2». وتقصير التيلوميرات 
هو عامل خطر رئيس لمجموعة من الظروف الضارةء ها في ذلك الاكتئاب الشديد 
واضطرابات القلق وتعاطي المخدرات. 

اختبر الباحثون 31 WL‏ )22 امرأة و9 رجال) تتراوح أعمارهم بين 18 و64 عاماء 
شاركوا استجابة لإعلان نشر في ا مجتمع لدراسة موسعة حول التفاعل بين التوتر 
والأعراض النفسية. ومن بين هؤلاءء أفاد واحد وعشرون مشاركا بعدم وجود تاريخ 
من سوء المعاملة في الطفولة, في حين أفاد عشرة بوجود تاريخ من سوء المعاملة 
المتوسطة أو الشديدة في الطفولة. by‏ يكن أي منهم يعاني مرضا حادا أو غير مستقر 
طبيا أو يعاني أمراض الغدد الصماء أو خاضعا للعلاج المستمر بأدوية قد تؤثر على 
وظائف المحور HPA‏ 

bs‏ تختلف المجموعة المتعرضة لإساءة ا معاملة كثيرا عن مجموعة التحكم من 
حيث العمر أو الجنس أو حالة التدخين أو مؤشر كتلة الجسم (مقياس للسمنة 
المفرطة (obesity‏ أو استخدام وسائل منع الحمل الهرمونية في الإناث. أو العق أو 
التعليم أو الحالة الاجتماعية والاقتصادية أو الإجهاد. وكانت للمجموعة المتعرضة 
لسوء المعاملة تيلوميرات أقصر كثيراً من مجموعة التحكم. وكان ذلك مرتبطا US‏ 
من الإهمال البدني والإهمال العاطفي. ولما كان حجم العينة صغيراء لذلك م fay‏ 
على رابط بين طول التيلوميرات والتقدم في العمر في العينةء ما جعل العثور على 
ارتباط بالإساءة في مرحلة الطفولة أو الإهمال أمرا أكثر أهمية. 
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الآثار المترتبة على الصحة 

على الرغم من التوصل إلى معظم تفاصيل الآثار فوق الجينية للرعاية الأمومية 
(أو من الوالدين) في القوارضء فهناك إمكان للعثور على تأثيرات مماثلة في الأنواع 
الأخرىء ا في ذلك الرئيسيات والبشرء كما تشير الأدلة الأخيرة. 

في pid‏ عدم وجود رعاية من الوالدين أو الإساءة في مرحلة الطفولة 
رها يسهم في السلوك الإجرامي لاحقا. إضافة إلى ld‏ عدم وجود الرعاية من 
الوالدين والحماية المفرطة الأبوية («السيطرة غير العطوفة» affectionless‏ 
(control‏ هي أيضا عوامل خطر بالنسبة إلى الاكتئاب وصفات الشخصية 
البالغة المعادية للمجتمع واضطرابات القلق وتعاطي المخدرات واضطرابات 
الو سواس القهري obsessive-compulsive disorders‏ واضطرابات نقص 
الانتباه attention-deficit disorders‏ على العكس من ذلكء الناس الذين 
أفادوا بتلقيهم مستويات عالية من الرعاية الأمومية لديهم ارتفاع في احترام 
الذات وانخفاض مستويات القلق وكميات أقل من الكورتيزول في اللعاب عند 
الاستجابة للإجهاد. وأثبتت الدراسات الطولية Longitudinal studies‏ 
أن علاقة الأم والطفل أمر بالغ الأهمية في تشكيل النمو المعرفي والعاطفي 
والاجتماعي للطفل. فخلال مرحلة الطفولة والمراهقةء يكون الأطفال الآمنون 
أكثر اعتمادا على الذات وثقة بالنفس ولديهم مزيد من تقدير الذات. كما يكون 
sat‏ الأطفال الرضع الآمنين أيضا تنظيم أفضل عاطفياء ويعبرون عن عاطفة 
JST‏ إيجابيةء ويستجيبون على نحو أفضل للإجهاد. وقد رُبط بين الارتباط غير 
المنتظم للرضع مع أعلى خطر لتطوير الأمراض النفسية لاحقاء بما في ذلك 
الاضطرابات الفصامية dissociative disorders‏ والسلوك العدواني واضطرابات 
السلوك conduct disorder‏ وإيذاء الذات. . 
التغذية والإثراء البيئي والصحة النفسية 

إن تأثيرات الدراماتيكية للتريكوستاتين A‏ والمزج بالميثيونين في تغيير أنماط 
التعبير الجيني في الفثران أيضا لها تضمينات واضحة بالنسبة إلى التدخل بالعقاقي 
(#) دراسة تأثير عوامل ومتغيرات معينة وبشكل متكرر خلال فترة زمنية طويلة نسبيا بالرصد والملاحظة, وقد تمتد 
الدراسة سنوات عديدة. [المترجم]. 
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أو الأفضل من ذلك التدخل والوقاية من خلال التغذية الكافية“. فالعقاقير 
الجينية مثل مثبطات alive‏ الحمض النووي أو إزالة الأستلة من الهيستون تفتقر إلى 
“yuna‏ وقد تكون لها آثار جانبية غير مقصودة وغير مرغوب فيها. 

في الفتران» تبين إن إضافة 1 - ميثيونين في الغذاء أمر حاسم لنمو الدماغ الطبيعي» 
وقد أشير إلى ارتباط نقصه بشسيخوخة الدماغ والاضطرابات العصبية. وتصنيع العامل 
SAM‏ (عامل مساعد لإنزيم دي إن أي ميثيل ترانسفيريز (DNA methyl transferase‏ 
يعتمد على توافر الفولات folates‏ الغذائية, وأنواع الفيتامين بي والميثيونين والبيتين» 
والكولين”*”. فنقص الكولين في فترة النمو يغير مستويات العامل SAM‏ والميثلة العامة 
وميثلة جينات محددة. وقد أثبت أن توافر الكولين قبل الولادة يؤثر على تكائر الخلايا 
العصبية والتعلم والذاكرة في مرحلة البلوغ”. وأظهرت العديد من الدراسات أن 
عوامل غذائية إضافية, ما في ذلك الزنك والكحول. يمكن أن تؤثر في توافر مجموعات 
الميثيل لتصنيع العامل SAM‏ ومن ثم تؤثر في ميثلة مواقع ارتباط السيوسين - جوانين. 
وتؤثر مكملات الميثيل الأمومية بشكل إيجابي في الصحة وطول العمر في النسل. 

وقد أظهرت دراسات أخرى أن بعض المكونات الغذائية قد تكون بمنزلة 
مثبطات للهيستون دي أسيتيالييز histone deacetylase inhibitors‏ (اختصارا: 
ا مثبطات Le (HDACis‏ في ذلك ثاني كبريتيد داي آليل oN dially! disulfide‏ 
وسلفورافين .sulforaphane‏ والبيوترات "butyrate‏ على سبيل المثال البروكلي 
الذي يحتوي على مستويات عالية من سلفورافينء مرتبط بأستلة الهيستونات H3‏ 
4 في خلايا الدم وحيدات النوى الطرفية peripheral blood mononuclear‏ 
"cells‏ في الفئران بعد 3 - 6 ساعات من تناولها. 

إن المثبطات HDAC‏ مجال نشط من الأبحاث كعوامل مضادة للالتهابات وحماية 
الأعصاب في أمراض المناعة الذاتية مثل lupus å asin‏ والتصلب امتعدد multiple‏ 
.sclerosis‏ كما أظهر أن لبيوترات الصوديوم تأثيرات مضادة للاكتئاب في الفئران. 


)48( فيتامين «ب» يذوب في الماء ويوجد في المواد الطبيعية ويضاف إلى المواد الغذائية. [المترجم]. 
(##) مواد أساسية مغذية للجسم تذوب قي الماء. [المترجم]. 

(tee)‏ مركب كبريتي عضوي يستخلص من الثوم والنباتات من العائلة نفسها. [المترجم]. 
(Me)‏ الاسم التقليدي لقاعدة حمض الزبدة. [المترجم]. 

Hoe AUT خلايا ماكروقاج (بلاعم) تؤدي دورا قي المناعة.‎ (EB) 
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النتائج الجديدة على التدخل البيئيء مثل إثراء البيئة لعكس أضرار العزلة 
الاجتماعية والتبني لعكس الضرر من إهمال الوالدينء ذاث دلالة على إمكانات 
هائلة لإنقاذ أطفالنا بالسياسات الاجتماعية الملائمة. وعند أخذ كل الأمور بعين 
الاعتبارء هذه النتائج الرائعة للآثار فوق الجينية للرعاية الأمومية ثبين كم هو مهم 
بالنسبة إلى المجتمعات رعاية old,‏ الأطفال والأمهات من أجل ضمان كل من الصحة 
العقلية والجسدية للأجيال القادمة. 
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الوعد غير المنجز لعلم ‏ 
الجينوميات 


جيريمي غروبر 
Jeremy Gruber‏ 
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هذا الإنجاز التاريخي سيؤدي إلى 
حقبة جديدة من الطب الجزيئي» حقبة 
ستجلب طرقا جديدة لمنع وتشخيص 
giles‏ المرض. 

البيت الأبيضء بيان صحافيء 
5 يونيو 2000 


ويحدوني الأمل والتوقع أنه خلال 
العقد أو الاثنين المقبلينء أو مهما Jib‏ 
الزمن» فإن الاكتشافات الجينومية سوف 


تؤدي إلى قائمة طويلة على نحو متزايد 


من الفوائد الصحية لجميع شعوب العام. 


فرانسيس کولینزء مدير المعاهد . 


الوطنية للصحةء 25 يونيو 2010 


أله 

«أكثر المؤيدين لأبحاث الجينوم 
هم أولئك الذين سيستفيدون 
LL‏ منه» 


التفسيرات الورائية 

هذه أوقات مثيرة لأبحاث الجينوميات. فالأدوات والتقنيات جديدة تسمح 
بشكل متزايد للباحثين بالتوغل أعمق من أي وقت مضى في طريقة عمل العمليات 
البيولوجية. والعلماء يكتشفون مسارات مَرَضية disease pathways‏ جديدة 
ويُحدّدون الجينات المرتبطة بالاضطرابات Auk‏ فيس محون' بالتدخل Soll‏ 
ويحرزون بعض التقدم في استخدام العلامات البيولوجية في علم الصيدلة والتدخلات 
العلاجية في مرض السرطانء ويقدمون إلى أولياء الأمور LED‏ متزايدة من المسوحات 
قبل وبعد الولادة لتحديد التشوهات الموروثة. 

رها كانت أكبر التطورات هي تلك المحرزة في تقنيات السَأْسَلةء حيث انخفض 
كل من الحجم والسعر بشكل كبيرء على الرغم من التكاليف الإضافية لإعداد وعزل 
الحمض النووي وتجميع البيانات الأولية مجرد الانتهاء من السَلسَلة التي فادرا ما 
تذكر. على الرغم من ذلكء آخذين بعين الاعتبار قبل فترة ليست ببعيدة مشروع 
الجينوم البشري الذي كلف 3 مليارات دولار واستغرق عشر سنوات لإكماله, هذه 
التطورات في تقنيات السَلْسَلّة هي - بشكل واضح - إنجاز تكنولوجي مثير للإعجاب. 

لکنء Za‏ تقدم العلم فقد بات واضحا أن التحدي الأسامي في المستقبلء لن 
يكون تقنيات السَلْسَلَةَ والوصول العام للجمهور إليها بل تكلفة وصعوبة تفسير 
وتطبيق الكميات الهائلة من البيانات التي تولدها والقيود الكامنة. Y‏ تزال هناك 
فجوة كبيرة بين الأبحاث الأساسية والتطبيقات السريريةء وقد غدت هذه الفجوة 
مملوءة بالمبالغة والغلو والاحتيال الصريح. مثلما انتشى علماء تحسين النسل في 
القرن العشرين بعمل غريغور مندل» وسعوا إلى تطبيق مبادئ علم الوراثة على 
النظرية الاجتماعيةء بحيث يكون علماء البيولوجيا الجزيئية والأكاديميون والدوائر 
التجارية والسياسية -التي تعمل مبادئ علم الوراثة من خلالها - منغمسين في نظرة 
able‏ ترى مجال ele‏ الجينوميات كالآلية الأساسية لتحسين Blo‏ الإنسان. هؤلاء 
المدافعون يقدمون صورة عن التقدم العلمي التي غالبا ما تكون متناقضة تماما 
مع كيف يتطور العلم بشكل طبيعي: تدريجيا في وقفات وبدايات. فيرصد العلماء 
ا ملاحظات. ويصوغون تلك الملاحظات في فرضية de‏ فيختبرون تلك الفرضية, 
ويجمعون البيانات» ويستمرون في صقل الفرضيات لتعكس النتائج التي توصلوا 
إليها. لكنء انتهج العصر الحالي للتكنولوجيا الحيوية مسارا مختلفا بعض الشيء 
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الخاتمة 
يعج بالغطرسة ويشارف الغيبية. على الرغم من إعلان جيمس واتسون الشهير 
في تسويقه لمشروع الجينوم البشري أنْ: «كنا نعتقد أن مصيرنا مكتوب في النجوم. 
ونحن نعلم الآن أنه مكتوب في جیناتنا»". وعلى الرغم من إعلان فرانسيس كولينز 
- بمناسبة مرور عشر سنوات من استكمال المشروع - من أنه واثق من أننا سنتوصل 
إلى قائمة طويلة من الفوائد الصحية ل «جميع الشعوب في العالم», فإن الوعد 
ب «ثورة» في مجال الطب الإكلينيكي م تتحقق حتى الآن. لقد سوق مشروع الجينوم 
البشري بتوقعات صلفة حول مساهمته في المستقبل في تحسين الرعاية الصحية في 
أمريكا. بعد مرور عشر سنوات على الآليات المالية والسياسية التي مكنتها من أن 
تصبح راسخة, استمرت هذا النظرة تنبثق من كل مستوى من مستويات المؤسسة 
العلمية والسياسة: وتسعى إلى الاستيلاه على خيال الجمهور بينما ري روح SAE‏ 
olas‏ أن هذا هو «عصر علم الأحياء». ١‏ 


دور وسائل الإعلام والفهم العام 

ليس من الصعب معرفة السبب. فإننا pi‏ بانتظام بتقارير وسائل الإعلام 
التي تصل تنويعات جينية gene variants‏ بكل شيء بدء! من الصقات السلوكية 
مثل الشبكات الاجتماعية وصولا إلى الأمراض الشائعة أو بالأحرى حالات مثل مرض 
ألزايفر والبدانة Pab At‏ وتقارير وسائل الإعلام حول الطب الشرعي الجنائي 
غالبا ما تقرأ مثل حلقة من ال مسلسل التلفزيوني 051: التحقيق في موقع الجريمة 
ul .CSI: Crime Scene Investigation‏ إلى كثيرين في المؤسسة الإعلامية, 
تعد السببية الوراثية بسيطة من الناحية النظرية من حيث الفهم والتوضيح 
إلى الرأي العام غير الُطلعء حتى لو كانت مثل هذه التقارير تضعهم في موقع 
يتناقض مع تعقيد العلاقة السببية (انظر الفصل 9) والطبيعة التدريجية للتقدم 
العلمي. ولكن الصحافيينء ليس لديهم في العادة أي تدريب أو خبرة علمية, 
وغالبا ما يحضلون على قصصهم ومعلوماتهم من البيانات الصحافية الصادرة 
عن المجموعات الصناعية أوالحكومة أو جماعات الملصلحة وليس من العلماء 
أنفسهم. كما أن أقسام التسويق في شركات التكنولوجيا الحيوية» مدربون تدريبا 
جيدا في العلاقات الإعلامية وتشكيل وسائل الإعلام والإرشاد لاستقطاب وجهة 
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التفسيرات الورائية 
نظر الجمهور حول حالة العلم مع إعلانات إلى التوصل إلى «اختراقات» علمية 
والقصص الفردية حول البحث الجديد الذي هو «إنقاذ للأرواح». «اللفة». التي 
Sole‏ ما تبدأ قبل وقت طويل من بدء تواتر التقارير الصحافية, LaLa’‏ لاستغلال 
الخوف الطبيعي من المرض ولتقديم قصة مفعمة بالأمل والإهان بقوة العلم إلى 
الجمهور (انظر الفصل 13). 
وتجد التقارير الإخبارية جمهورا متعاطفا لأن معرفة جمهور بأساسيات علم 
الوراثة سيئة للغاية. فقد نضج معظم الأمريكيين البالغين قبل أن يصبح علم الوراثة 
٠‏ جزءا من المناهج التعليمية القياسية. وحتى اليوم» هناك «نقض واسع النطاق في 
المعرفة بمجال علم الورالة بين طلاب اللدارس الثانوية». ففي العام 2011 وجدت 
دراسة شاملة للمقررات الدراسية لمستوى المدارس الثانوية ذات الصلة بعلم الوراثة 
نتيجة مذهلة: أن 85 في DUI‏ من مقاييس الولايات الخمسين حصلت على تقدير 
«غير كاف». حتى عندما يدرس ele‏ الوراثة في المدارسء فإن ذلك يقتصر عادة 
على المبادئ الأساسية للوراثة المندلية وانتقال الصفات الوراثية - مثل استكشاف 
الصفات الثنائية كلون العينء على سبيل المثال - مما يترك الطلبة بمفهوم «الكل أو 
لاشيء» في الورائة. فحتى عندما تُعثر على ارتباطات موثوق بهاء فإنها لا تتوافق 
مع هذا النوع من التأثيرات الرئيسية المتضمنة في مقررات البيولوجيا في المدرسة 
الثانوية. حتى مناهج المدارس الثانوية الموض بها من قبل المعاهد الوطنية للصحة 
(NIH)‏ تُعزز هذا «التسويق» بإضافة مواد مثل «الطب الجزيئي يصل إلى سن 
النضج.. وأداء تمرين دور موظفي شركة صيدلانية لتطوير عقاقير جديدة - تجسد 
الفوائد الجزيئية لعلم الوراثة». ونتيجة لذلك حتى في الخطاب العادي أصبحت 
الهوية الوراثية بديلا عن العرق: ونجد أنفس نا نستخدم «وراثية» لوصف أي شيء 
زعم أنه غير قابل للتغيير". 
قليلا جدا ما تلقي وسائل الإعلام نظرة نقدية في النتائج التي تقفز إليها من 
الارتباط إلى العلاقة السببية. ومن الأمثلة على ذلك هو الجدل حول الاكتشاف 
المفترض لجين «طول العمر» من قبل مجموعة من الباحثين الأمريكيين. فقد بدا 
أن الأبحاث على مذى العقد الماضي تشير إلى وجود علاقة سببية بين البروتينات 
التي تسمى سيرتيوينس sirtuins‏ وطول العمر. فالتجارب على الديدان الأرضية 
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الخاتمة 
وذبابة الفاكهة - عادة ما تستخدم كنماذج لدراسة بيولوجيا الشيخوخة في 
الإنسان - اقترحت أن جرعة إضافية من الأنزيمات التي توجد بشكل طبيعي 
يمكنها أن تُطيل الحياة بنسبة تصل إلى 50 في المائة. على الرغم من أنها تعكس 
سوء فهم شديد للتطور من خلال ربطها ذلك ربطا مباشرا بين طفرة في مثل 
هذه الكائنات وبين البشرء أطلقت هذه النتائج المبكرة طوفانا من الأبحاث 
العلمية الجديدة: والكثير منها أيد النتائج الأصلية. كما ولدت أيضا عاصفة 
إعلامية كبيرة وسوقا مزدهرة في المنتجات الصحية المشكوك بها فيها بدعوى 
تعزيز السيرتيوينس ومن ثم إبطاء الساعة البيولوجية biological clock‏ للفرد. 
ثم وجد باحثون في المملكة المتحدة العيب الأساسي في تصاميم هذه الدراسات: 
لقد فشلت الدراسات في الأخل بعين الاعتبار الفروق بين الكائنات الحية المعدّلة 
وراثا والحيوانات «الطبيعية» التي كانت تقارن بها. ومتى ماأخذت هذا 
التناقضات بعين الاعتبارء مم تعثر الدراسات على أي تأثيرات إضافية للسيرتيوينس 
على طول العمر A)‏ , 


حالة العلوم 

نحن مازلنا فقط في فجر تطويسر المعرفة العلمية حول العلاقة بين الجينات 
وصحة الإنسان والبيئة. على الرغم من أن الأبحاث قد حددت عددا قليلا من 
الجينات السائدة الوحيدة single dominant genes‏ التي ترتبط بقوة مع 
خطر الإصابة بأمراض مثل السرطان الناجم من الجينين 8180481 BRCA29‏ 
المرتبطين بسرطان الثدي وسرطان المبيضء فإن الغالبية العظمى من حالات 
سرطان الثدي لا يمكن أن تُعزى لأسباب وراثية. والعثور على أليلات جديدة las‏ 
بقابلية الإصابة بمعظم الأمراض الشائعة لا يزال أمرا بعيد المنال. فمعرفتنا بأكثر 
الجينات التي تحدّد أنها مرتبطة بأمراض ما لا تزال بعيدة كل البعد عن أن تكون 
معرفة كافية للتنبؤ بشكل موثوق به بالخطر النسبي. فكلما اكتشفنا المزيد 
حول ele‏ الوراثة dy phil‏ تعلمنا أكثر عن التأثير الصغير لمعظم الجينات الفردية 
في الصفات البشرية. في الواقع. حتى عندما يتم الجمع بين تنويعات الجينات 
التي تؤدي دورا في المرضء فإنها Sole‏ ما تُظهر مخاطر منخفضة نسبياء باستثناء 
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التفسيرات الورائية 
اضطرابات الجينات الوحيدة النادرة للغاية. وتصبح أهميتها Jil‏ عندما e‏ 
في ضوء حقيقة أن الجميع معرضون للخطر المطلق للأمراض متعددة العوامل 
الشائعة. أبحاث الجينوميات قد تقدم LW‏ مزيدًا من الأشياء cold)‏ ولكن فقط 
جزء صغير جدا من هذه الأمور لها معنى طبي وبال م كان تحويلها إلى أداة 
جديدة للتشخيص. 

إن العلماء يكتسبون مزيدًا من المعرفة حول كون التأثيرات البيئية هي أكثر 
أهمية من التغييرات المحدّدة في الشفرات الوراثية للأمراض الشائعة. على الرغم 
من أن أدواتنا لقياس التعرض البيئي بدقة LL‏ باستمرار من تقدير تأثيرها (انظر 
الفصل 16). ويتضاعف هذا التقليل لتقييم التأثيرات البيئية بفعل حقيقة أن عديد 
من أهم عوامل المخاطر البيئية تعمل عن طريق آليات متعددة وتؤثر في عديد من 
الأمراض. وقد ولدت هذه الاكتشافات حقلا جديدا تماما من الأبحاث. وعلم التخلق 
epigenetics‏ الذي يدرس تأثير التعرض للعوامل البيئية في تنظيم النسخ. لكن هذا 
الحقل لا يزال حديثا لدرجة أن مقايبسه parameters‏ م تترسخ بعد. ولعل الظواهر 
فوق الجينية هي على الأرجح مجموعات مختلفة تماما من الأشياء. لكنء إذا أَخَذْتَ 
بعين الاعتبار أن الرجال اليابانيين المولودين في الولايات المتحدة لديهم معدل إصابة 
بسرطان القولون يعادل ضعفه في الرجال اليابانيين المولودين في اليابانء والنساء 
اليابانيات المولوذات في الولايات المتحدة لديهن معدل إصابة بسرطان القولون SST‏ 
بأوبعين في BUI‏ من نظيراتهن المولودات في اليابان"» ستكون لديك فكرة جيدة 
عن مدى دراماتيكية الإسهامات النسبية للبيئة. نتيجة UI‏ يبقى التاريخ الطبي 
للعائلة أبسط أداة «جينومية» يمكن تطبيقها في الحمارسة اليوم لأنها لا تعكس 
فقط الاختلاف الجيني المشترك ولكن التعرض المشترك أيضاء والاستجابات المشتركة 
للعوامل البيئية والسلوكية المشترك. 

عرضت المؤسسة العلمية أسباب كثيرة للفشل في التوصل إلى جينات القابلية 
الوراثيةء ها في ذلك كون عينات الدراسة صغيرة جداء أو استخدام مجموعات 
تحكم غير ملائمة أو التحيز في الدراسات. لكن الجواب الأكثر وضوحا قد يكون 
مجرد انعكاس gh‏ تعقيد الأمراض الشائعة مع مخاطر تعتمد على التفاعلات 
بين الجين والجين وبين الجين والبيئة. في العقد الماضي سارعت شركات الأدوية 
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الخائمة 
الكبيرة للمشاركة في «ثورة التكنولوجيا الحيوية» عن طريق شراء شركات 
التكنولوجيا الحيوية واستيعاب إدارات الأبحاث والتطويرء أو ببساطة إعادة 
تركيز إدارتها للأبحاث والتطوير حول مساع مماثلة. ولكن مع تركيز شركات 
الأدوية والتكنولوجيا الحيوية بشكل متزايد على الاستثمار في البحث والتطوير 
في علم الجينوميات» كان هناك في مقابل ذلك انخفاض حاد في الإنتاجية. لقد 
كانوا غير قادرين على الحفاظ على ابتكارات كافية لموازنة خسارة العائدات 
بسبب انتهاء الصلاحية براءات اختراع المنتجات الناجحة. وقد تركزت الانتقادات 
على اتجاه هذا التدهور غير اُستدام إلى حد كبير على مزيج من الإفراط في 
التشريعات وارتفاع تكاليف ودورة حياة منتج أقصر وعدم الكفاءة الداخلية. 
لكن, حتى إذا قبلنا Ob‏ هذه العوامل alge‏ صحيحة. إلا أنها ببساطة لا يمكنها 
تفسير MUL‏ بين العامين 1998 و2008 انخفض إنتاج الكيانات الجزيئية الجديدة 
new molecular entities‏ (اختصارا: الكيانات (NMES‏ بنسبة 50 في GUL!‏ 
وكذلك انخفض نجاح التجارب الإكلينيكية في مرحلة متأخرة بشكل ole‏ أيضا. 
وم يمر دور التكنولوجيا الحيوية من دون أن يلحظ: «إن وجود عدد أكبر من 
الشركات في الولايات المتحدة الأمريكية التي دخلت حديثا التكنولوجيا الحيوية, 
متوجهة إلى حد كبير نحو الأبحاث الاستكشافية بدلا من استغلال SSL‏ 
وآليات العمل المعروفة, يجعل نظام الولايات المتحدة أكثر توجها نحو الأبحاث 
والأسواق الأكثر مخاطرة»10. 
إن فهما أوضح U‏ يمكن أن يحققه ole‏ الجينوميات سوف يصبح ممكنا فقط 
عندما يتم الانتهاء من إجراء مزيد من الأبحاث. الحقيقة هي أننا لا نعرف حتى الآن 
ما يكفي. هذا لا يعني أن الأبحاث الجينومية ليست ذات قيمة أو ينبغي ألا تستمرء 
بل هي ذات قيمة ويجب أن تستمرء ولكن النتائج حتى الآن لا تشير إلى أن هناك 
تفاوتا كبيرا بين تصورات العظمة حول حائة العلم وبين الواقع وأن ما نشهده هو 
أبعد ما يكون عن «ثورة الجينوميات» في الطب. باختصارء إن التكنولوجيا الحيوية 
قد بالغت في الوعد وقدمت ما هو دون الوعد. 
إن صناعة التكنولوجيا الحيوية تطلبٌ مجرد المزيد من الوقت وتلقي اللوم 
على المؤسسة الطبية البطيئة في تبني التقنيات والعلاجات الجديدة (ومن امثير 
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للفضول أنها فشلت في إلقاء اللوم على صناعة التأمين الصحيء التي أظهرت قدرا 
مساويا من الحذر). هذا صحيح إلى حد كبيرء فمعظم الأطباء سوف يعلنون عن 
قيمة المعلومات التي تتولد من الأبحاث الجديدةء غير أنهم يفتقرون في الوقت 
نفسه إلى المعرفة أو التدريب لدمجها في الممارسة. لكن من الصحيح Lag!‏ أن 
الأطبساء تنهال عليهم بانتظام تطبيقات إكلينكية جديدة: والتي يجب عليهم 
تطبيقها وفق أولوية تقوم على أساس الكفاءة ا محتملة. وليس من الصعب 
أن نفهم طاذا لا تهرع المؤسسة الطبية إلى احتضان ole‏ الجينوم عندما لاتزال 
هناك ندرة في البيانات الحالية التي تظهر أن النهج الجينومي للطب سيحمي 
الأفراد فعلا أو سيحسن من صحة المرضى اليوم (انظر الفصل 11). فمجموعات 
العمل من مركز تقييم التطبيقات الجينومية في الممارسة والوقاية Evaluation‏ 
of Genomic Applications in Practice and Prevention‏ ومراكز السيطرة 
على الأمراض والوقاية Centers for Disease Control and Prevention‏ 
قيّمت أكثر من 200 تطبيق جينومي جديد في الطب» ووجدت أن واحدا فقط 
يقدم فائدة صحية قابلة للقياس الكمي!. وحتى هذا الطلب» وهو اختبار 
لنوع موروث من سرطان القولون وال مستقيمء وقد اختير ليس لقيمته للمريض 
ولكن لقيمته لأفراد الأسرة الذين قد يكونون أكثر عرضة إذا أثبت الفحص أنهم 
يمتلكون الطفرة. . 


وتسويق التكنولوجيا الحيوية 

اذا هذا الخلل؟ الحقيقة الواضحة التي لا يود أحد أن يناقشها هي أن 
تطوير التكنولوجيا الحيوية مدفوع أولا وقبل كل شيء بقدر كبير من استثمارات 
المضاربة والدعم السياسي. أي تفسير ISLS‏ حولت النشوة الطبيعية للعلماء 
الذين يعملون ف مجال ole‏ الجينوميات 5.53 الأبحاث الطبية لتتوجه نحوهم 
يجب أن يعترف بحقيقة بارزة ألا وهي أن أكثر المؤيدين لأبحاث الجينوم هم 
أولثك الذين سيستفيدون ماليا dio‏ منذ أوائل ثمانينيات القرن العشرين شهدت 
صناعة التكنولوجيا الحيوية نموا سريعا للغاية» مع محصلة القيمة السوقية 
الحالية التي تحوم عند نحو أقل من 400 مليار دولار بقليل02. المشجع الرئيسي 
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لهذه الصناعة. منظمة صناعة التكنولوجيا الحيوية Biotechnology Industry‏ 
Organization‏ (اختصارا: المنظمة (BIO‏ قامت بعمل فعال بشكل ملحوظ 
في بيع منتجاتها للمستثمرين وصناع السياسة على حد سواء. بدء! من أوائل 
تسعينيات القرن العشرين. سعى أنصار الصناعة لتوجيه زيادات كبيرة في 
التمويل من المعاهد الوطنية للصحة نحو الأبحاث الطبية الحيويةء وذلك مح 
بدئهم بربط مثل هذه الأبحاث بخلق فرص العمل والنمو الاقتصادي عموما. 
وبحلول أواخر تسعينيات القرن العشرين وضع الكونغرس خظة خمسية 
لمضاعفة ميزانية المعاهد الوطنية للصحة. 
وشهدت تلك الخظة أعظم داعية في الرئيس كلينتون, الذي كرس خمس فقرات 

من خطابه «حالة الاتعاد» °'State of the Union‏ في العام 1998 للأبحاث الطبية 
الحيوية. إذ أعلن: : 
كجزء من هديتنا AWW‏ أقترح إنشاء صندوق أبحاث القرن الحادي 

والعشرين للأبحاث العلمية الرائدة, أكبر زيادة تمويل في تاريخ المعاهد 

الوطنية للصحة والمؤسسة الوطنية للعلوم والمعهد الوطني للسرطان. 

لقد اكتشفنا بالفعل جينات eng‏ الثدي ومرض السكري. أطلب منكم 

أن تدعموا هذه المبادرة حتى يكون جيلنا هو الذي يفوز في النهاية بالحرب 

ضد السرطان ويبدأ ثورة كفاحنا ضد جميع الأمراض الفتاكة (13. 

في السنوات اللاحقة, تضاعفت ميزانية المعاهد الوطنية للصحةء مع زيادات 

مقدار 2.9 مليار دولار في المتوسط سنوياء مما جعلها أغنى منظمة أبحاث في العام. 
الآنء تنفق الولايات المتحدة أكثر من أي دولة أخرى في مجال أبحاث الجينوميات. 
فقد صرفت المعاهد الوطنية للصحة 4.9 مليار على أبحاث الجينوميات في العام 
8 وجده. وكان الاستثمار الخاص ضعف هذا ODALA‏ وبالتأكيد ليس من قبيل 
المصادفة أنْ التركيز الأكبر على أبحاث العوامل الوراثية اتبع المسار المهني للمدير 
الحالي للمعاهد الوطنية للصحةء فرانسيس كولينزء الذي كان قد باع بنجاح «فوائد» 
مشروع الجينوم البشري إلى الكونغرس وإدارتين رئاسيتين عندما كان مديرا للمعهد 
الوطني لأبحاث الجينوم البشري. 
فقط على تقرير عن حالة الأمة, بل أيضا جدول الأعمال التشريعية للرئيس وأولوياته الوطنية. [المترجم]. 
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oS‏ بدأت استثمارات رأس المال المجازف (المغامر) venture-capital‏ 
“investment‏ تضمحل ke‏ أن صناعة التكنولوجيا الحيوية قد فشلت في الارتقاء 
إلى مستوى الدعاية الطنانة التي أثارتهاء فقد عاد الأنصار إلى الكونغرس وحكومات 
الولايات لحشد مزيد من التمويل عبر خطة إستراتيجية طويئة الأجل للإصلاحات, 
معلنين ما ياي: واه 
إن ما نحتاج إليه هو بيئة سياسات pios‏ حجم الاستثمارات اللازمة 
لترجمة الإمكانات العلمية الموجودة في الآلاف من شركات التكتولوجيا الحيوية 
الأمريكية إلى علاجاث خارقة. ومنتجاث زراعية dunna‏ ولقاحات للدفاع ضد 
الإرهاب الحيويء ووقود حيوي ثوريء يمكنها جميعا أن تحول المجتمع. فقط 
عن طريق تحويل بيئة السياسات Ly‏ خلق اقتصاد قوي قائم على الابتكار 
يساعد أمريكا على ال منافسة عاطيا من خلال الحفاظ على مكانتنا كرائدة عالميا 
في مجال أبحاث التكنولوجيا الحيوية والتنمية. وفقط من خلال الاستثيار في 
التكنولوجيا الحيوية اليوم يمكننا اكتشاف العلاجات والأدوية الجديدة التي لن 
تحفظ الأرواح فقطء ولكن تخفض تكاليف الرعاية الصحية على المدى الطويل 
عن طريق الحفاظ على صحة الناس والحد من الأمراض المزمنة 015 
وقد وجدوا كثير من الآذان الصاغية في كل مستويات الحكومة. diss‏ عن 
تقديرا العلاقة المعقدة بين الأبحاث العلمية الأساسية والتطبيقات الإكلينيكيةء تبنت 
الحكومات علوم الحياة كمحرك للنمو الاقتصادي. العديد من الولايات تذهب بعيدا 
لجذب شركات التكنولوجيا الحيوية عن طريق إصدار سندات وتقديم إعفاءات 
ضريبية وضمانات قروضء وغيرها من الحوافز. وتمكنت منظمة صناعة التكنولوجيا 
الحيوية من الحصول على بليون دولار في شكل إعفاءات ضريبية لشركات 
التكنولوجيا الحيوية كجزء لا يتجزأ من تشريع الرعاية الصحية الفدرالي في العام 
2011 وقد كانت المنظمة القوة الرئيسية وراء مشاريع القوانين الجديدة المقدّمة 
في الكونغرس والتي ستزيد التمويل وتذلل العقبات التشريعيةء مثل مشروع قانون 
الطب الشخصي برعاية النائبة آنا إيشو Anna Eshoo‏ (والتي ليس من المصادفة 
أنها تمْثْل الدائرة الانتخابية 14 في ولاية كاليفورنياء حيث توجد قطاعات كبيرة من 
الصناعة). وقد Cus‏ أن هذا ليس سوى قمة الجبل الجليدي. فقد أعلن مكتب 


(#) هو رأس ال مال المقدم للمرحلة المبكرة من الشركات الناشثة وذات الإمكانات المرتفعة. [المترجم]. 


384 


الخاتمة 
إدارة أوباما لسياسات العلوم والتكنولوجيا في أواخر عام 2011 عزمه على المضي 
قدما في «مخطط الاقتصاد الحيوي الوطني» ‘National Bioeconomy Blueprint‏ 
طالبا من صناعة التكنولوجيا الحيوية والباحثين في الطب الحيوي أفكارا حول كيفية 
«تسخير ابتكارات الأبحاث البيولوجية لمواجهة التحديات الوطنية في مجال الصحة 
والغذاء والطاقة والبيئة» ولإحداث «تغييرات في السياسات التنظيمية لإيصال 
إنجازات علوم الحياة من المختبر إلى السوق»". وغني عن القول, فورا أشادت 
الصناعة بالقرار0, 
لكن تعزيز الأبحاث الطبية القائمة على أساس جينومي لا تقتصر بأي حال من 
الأحوال على القطاع الخاص. وينبغي أن تكون الجامعات الأماكن حيث بتتبع النقد 
الصحي للادعاءات حول العلم وتطبيقاته. ولكن أكثر من أي من الأعمال التجارية 
الأخرى Lala!‏ على التكنولوجيا المتقدمة» تحتفظ صناعة التكنولوجيا الحيوية 
بعلاقات وثيقة للغاية مع المؤسسات الأكادهية الرائدة. حيث تُجرى الكثير من 
الأبحاث الأساسية في علم الجينوميات. ويُشكل الباحثون الأكاديميون جزء! كبيرا من 
أوائل الموظفين في شركات التكنولوجيا الحيوية المبتدئة؛ ومع نمو هذه الشركات, 
تدخل في شراكات مربحة مع الجامعات تشمل كل شيء من الأبحاث التعاونية إلى 
العلاقات الاستشارية09. ويشارك العديد من هؤلاء الباحثين في المجالس الاستشارية 
لشركات التكنولوجيا الحيوية. ونتيجة UU‏ غالبا ما يقدم الباحثون الأكاديميون 
أكبر تعزيز للصناعة. في العام 2003 عندما شهدت منظمة صناعة التكنولوجيا 
الحيوية أمام اللجنة الفرعية للصحة مجلس النواب لتشجيع - من بين أمور أخرى 
- زيادة الاستثمار في الأبحاث الطبية الحيوية ونقل الأبحاث الممولة فدراليا إلى 
الجامعات والقطاع الخاصء لم تكن المنظمة ممثلة من قبل رئيس تنفيذي لشركة 
من الشركات أو مناصرا من مناصري المنظمة: ولكن ممثلة بفيليس غاردنر Phyllis‏ 
Gardner‏ العميدة المشاركة لشؤون التعليم والطلاب بجامعة ستانفورد9", في 
شهادتها أعلنت RB‏ 
فى جامعة ستانفورد وحدهاء 251 أكثر من 1200 شركة «ابتدائية» 
من قبل الطلاب وأعضاء هيئة التدريس الحاليين أو السابقين. فقد أدرك 
رئيس الجامعة فريد تيرمان مبكرا أنها إستراتيجية مهمة للحصول على تمويل 
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Jase‏ للأبحاث الابتكارية والتي ستتعدى إلى مرحلة التطبيق. وقد تأسست 

الغالبية العظمى من هذه الشركات بناء على تقنيات تطورت في البدء بتمويل 

حكومي... هذا النظام الإيكولوجي التجاري المزدهر, بدوره يتيح المزيد من 

مبادرات الأبحاث والتطوير وتدفق التكنولوجيا - في اتجاهين - بين للأوساط 

الأكادهية والصناعة. قمكتب ستانفورد لرخص التكنولوجيا لديه سجل متين 

من براءات اختراعات الجامع:: مع دخل حقوق الملكية الذي يتدفق Bye‏ 

أخرى إلى الجامعة والمخترع aN‏ 295 | 

رما Y‏ يتضح تقاطع كل هذه العوامل أفضل مما يتضح في حال تنامي صناعة 

الاختبارات الوراثية ا متاحة مباشرة للمستهلك (الاختبارات (DTC‏ والتي تقدم 
الاختبارات الجينية مباشرة للجمهور (انظر الفصل 13). وقد غدت هذه الصناعة 
نقطة ساخنة في المناقشات حول السياسات. لأنها تقع عند التقاء الأبحاث الأساسية 
في علم الجينوميات والصحة العامة واقتصاد السوق. هذه الشركاث تقدم للأفراد 
الفرصة لاكتشاف ما إذا كان جينومهم يحتوي تدوع أشكال في النوكليوتيدات 
المستقلةء وفي بعض الحالاتء التنويعات المندلية المعروفة والمرتبطة بالمرض وبخطر 
الإصابة بالسرطان. والتمثيل الغذائي للمواد الغذائيةء والاستجابة للدواء والتمثيل 
الغذائي. وحالات الناقل امتنحي» وغيرها. وهي توفر أيضا خدمات تقييم المخاطر, 
والتسي تنظر في العديد من الجينات في وقت واحد لإعطاء احتمالات تطور مرض أو 
أكثر مدى الحياة. وتقديم توصيات النظام الغذائي ونمط الحياة على أساس نتائج 
هذه الاختبارات الوراثية. بعض من هذه الشركات محتالة بوضوح*» ولكن حتى 
شركات الاختبارات حسنة السمعة المتاحة للمستهلك مباشرة هي في موقف صعب: 
فهي تحاولة الاستجابة - وتسويق خدماتها إلى - التزايد في الاهتمام با معلومات 
الشخصية بينما في الوقت نفسه تُعرب عن القصور الحالي فيما في وسعنا معرفته من 
المعلومات الوراثية. قد يكون هذا واحدا من أسباب من أنها تُحذر بانتظام من أنه 
في حين أن ما تقدمه في كثير من الأحيان هو أفضل المتاح من الحالة الراهتة للعلمء 
إلا أنه ليس بالمشورة الطبية. لكن من السهل البالغة في أهمية نتائج الاختبارات 
الجينية؛ ولاسيما عندما تعرف هذه الشركات أن عددا أقل من المستهلكين سيشترون 
منتجاتهم مام يتمكنوا من رؤية فائدة مباشرة لتلك المعلومات. لذلك فإن هذه 
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الشركات تُعد وتسؤُق بانتظام تصريحات موحية للجمهور. الموقع الإلكتروني لشركة 
andMe 3‏ يقول: «الاضطلاع بدور أكثر نشاطا في إدارة صحتك». ويقدم موقح 
شركة :Navigenic‏ «نظرة جديدة لمستقبل أكثر صحة»20. inig‏ موقع الشركة 
deCODE Genetics‏ «تحليل 8,45 صحتك». ويدعى موقع الشركة Pathway‏ 
Genomics‏ «من الممكن الآن أن تعرف كيف قد تؤثر الجينات في صحتك»5, كل 
عضو في الصناعة يقدم ادعاءات صريحة وضمنية - على حد السواء - من أن معرفة 
المعلومات الوراثية الخاصة بك سوف (aod‏ صحتك بشكل واضح. 

من خلال تقديم منتجاتها مباشرة إلى الجمهور في بيئة تخلو من رقابة تنظيمية, 
. أصبح هذا الجزه الصغير جدا من صناعة التكنولوجيا الحيوية الوجهة الكريه 
لهذه الصناعة الذي يُفضْل إخفاء القصور العلمي. والأسئلة الإضافية حول معايير 
الخصوصية الرخوة وعدم كفاية إجراءات الموافقة المطلعة, لاسيما بالنسبة إلى 
«اللاعبين السيثين» للصناعة» قد بدأت تترك أثرا أبعد من مجرد صناعة الاختبارات 
المتاحة مباشرة للمستهلك. في الواقع. فإن تحقيقا رفيع المستوى أجراه مكتب 
المحاسبة العام للولايات المتحدة الأمريكية US. General Accounting Office‏ 
في العام 2010 أنتج تقريرا مُدينا والذي يُفصح عنوانه عن كل شيء: «الاختبارات 
الوراثية المتاحة مباشرة إلى المستهلك: نتائج اختبار مُضلَلةَ تزداد تعقيدا بفعل 
التسويق المخادع والممارسات المشبوهة Direct-to-Consumer Genetic«s Yl‏ 
Tests: Misleading Test Results Are Further Complicated by Deceptive‏ 
.Marketing and Other Questionable Practices‏ وشملت العاصفة التي 
رافقت تقرير جلسة استماع في الكونغرس التي انتقدت هذه الصناعةء أن أحد 
الأعضاء ذهب إلى حد دعوة الاختبارات المتاحة مباشرة إلى Agr abl‏ ب «زيت 
الثعبان»”*' الذي قد يدفع الأفراد إلى اتخاذ قرارات طبية متطرفة ولا أساس LAY‏ 
وشمل النقد اللاذع العديد من المراقبين في الكونغرس - الذين يراقبون الوضع منذ 
فترة طويلة - على جانبي الممر السياسي. على الرغم من أن هذا الوصف غير دقيق 
بالتأكيد - لأن الشركات ذات السمعة الطيبة للاختبارات المتاحة مباشرة إلى المستهلك 
في كثير من الأحيان لا تكتفي بتقديم الحالة الراهنة من العلم» ولكن تقوم بذلك 


Snake Oil (4)‏ (زيت الثعبان): هو التعبير الذي يشير إلى المنتجات الصحية الزائفة أو الطب غير المثبت. [المترجم]. 
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مستعينة ببعض كبار الخبراء وا مختصين المطلعين على أحدث التطوات من المشتغلين 
في هذه الصناعة - غير أن المعنى الضمني صحيح. حتى لو كانت المعلومات التي 
تقدمها شركات الاختبارات المتاحة مباشرة إلى المستهلك رها تكون ذات طبيعة 
تعليمية: وحتى لو م يكن هناك أي ضرر مباشر من هذه الشركات» فإن القرارات 
الطبية بناء على النتائج المعلنة من هذه الشركات ستكون مستحيلة من دون تدخل 
يوازن ذلك من JS‏ طبيب» > الحقيقة القائمة هي عدم وجود تطبيق إكلينيكي مُثبت 
تقريبا لجميع المعلومات الأساسية المُقدّمة للمستهلك. ومن المفارقات؛ فإن بعضا 
من هذه الشركات المحترمة جدا استجابت مثل هذه الانتقادات من خلال إجرائها 
الأبحاث الأساسية بنفسها. 

بالطبعء إن تسويق هذا الاختبار يمتد إلى ما هو أبعد من الشركات نفسها ويعكس 
العلاقة بين المؤسسات الأكاديمية والكيانات التجارية وتسويق وجهة النظر حور 
صحة الجمهور حول الجينوم. في مايو 2010 أعلنت جامعة كاليفورنيا في بيركلي أنها 
سترسل إلى الطلبة ا مستجدين مسحة قطن لأخذ عينة من حمضهم النووي لفحصها 
بحثا عن ثلاثة متغيرات جينية كجزء من برنامج بعنوان «أحضر جيناتك إلى كال»*, 
وسيركز البرنامج على ele‏ الوراثة والطب الشخصي. وم يكن خيار حضور محاضرات 
حول علم الوراثة ليتاح للطلبة إلا بعد اتخاذ قرار المشاركة. في الأصل, كان البرنامج 
يعتزم الاستعانة بخدمات شركة من شركات الاختبارات الوراثية المتاحة مباشرة إلى 
المستهلك لإجراء الاختبار وشمل جوائز لخدمات الاختبار الأكثر شمولا من تلك 
الشركات. إلى أن اضطرت الجامعة في مواجهة الانتقادات المتزايدة إلى التخلي عن 
هذه العناصر. لكن Glew‏ ما ALIS!‏ أن الأستاذ الذي وضع البرنامج وكان سيديره 
كان مؤسسا للعديد من الشركات في مجال التكنولوجيا الحيوية التجارية (وكان قد 
شغل منصب مستشار لشركات أخر ى)» ا في ذلك شركة الاختبارات الوراثية التي 
تأسست قبيل أقل من ele‏ وكان مشاركا أيضا في لجنة تثبيت الأساتذة tenure‏ 
committee‏ التي رفضت تثبيت أحد العلماء الذي انتقد بشدة قبل عدة سنوات 
الصفقة بين بيركلي ونوفارتيس, كما كان قد تعرض لانتقادات شديدة بسبب وجود 
تضارب في المصالح بسبب علاقاته مع مجال التكنولوجيا الحيورة*. 


Cal (#8)‏ (كال): اختصارا | لاسم الجامعة University of California‏ [المترجم]. 
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العثور على التوازن الصحيح 

قصة «أحضر جيناتك إلى كال» ترمز إلى الثقافة التي تكرس جهودها لتعزيز 
نسخة من العلوم التي غالبا ما تكون على خلاف مع الحالة الراهنة للتطور 
العلمي. وكل هذا يشير إلى الاسستنتاج الطنان من أن الكثير من المجال هو أبعد 
مايكون عن النضج بما فيه الكفاية لتجاوز مختبر الأبحاث إلى مكتب الطبيب. 
في غضون WS‏ علينا أن نلقي نظرة أكثر أهمية في العلاقة السببية بين الجينات 
والمرض ونعيد تركيز أولوياتنا. بالنظر إلى العديد من التفاعلات المعقدة الكامنة 
وراء الأمراض البشرية كلها تقريباء فحتى تحسين المقاربة الحالية لتحديد وتعديل 
عوامل الخطر الجينية غالبا ما يكون أقل قيمة بكثير من تعديل عوامل الخطر 
غير الوراثية. 

وهكذا حتى مع رؤى جديدة في المستقبلء فإن فكرة أننا يجب أن نعطي 
الأولوية لتحديد القابلية للآثار المدمرة للتدخينء على سبيل المثال» بدلا من العمل 
على خفض معدلات التدخين بشكل عام في السكان» هي فكرة معيبةء والشيء نفسه 
ينطبق على الجوانب الأخرى للنظام الغذائي وأسلوب الحياة. إن التوزع الاجتماعي 
للكثير من هذه الظروف ييل أكثر كثيرا نحو العمل على تحديد الأصول الاجتماعية 
بدلا من الوراثية. والحقيقة هي أن الغالبية العظمى من الاعتلال morbidity‏ 
والوفاة المبكرة في الدول المتقدمة تنتج من ثلاثة أنماط من السلوك القابلة للتعديل: 
الاستهلاك غير المتناسب من الغذاء والكحولء وحالة التدخينء وسلوك US‏ الحركة, 
وعامل بيئي واحد قابل للتعديل للغاية: التلوث9©. 

في الميزان: ستتحقق فوائد أكبر بكثير للصحة العامة من خلال الوقاية من 
الأمراض عن طريق تحديد أولويات الأبحاث وسياسات التصدي لهذه العوامل. 
في الواقع» كما يوضح الشكل 2 فإن الأمراض الشائعة متعددة العوامل» على 
سبيل JEBI‏ سرطان القولون والسكتة الدماغية وأمراض شرايين القلب التاجية 
وداء السكري من النوع 2 يمكن الوقاية منها إلى حد كبير من خلال تعديل 
مط الحياة. 

والحالة الصحية العامة في جنوب الكرة الأرضية مُحدّدة بشكل أكثر وضوحا 
بسبب الظروف الاقتصادية والاجتماعية. فوفقا لمنظمة الصحة العالمية: 
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على الرغم من أن بعض عوامل الخطر الرئيسية هذه (مثل 
تعاطي التبخ أو زيادة الوزن والسمنة) عادة ما ترتبط بالبلدان ذات 
الدخل المرتفعء ففي الواقع: أكثر من ثلاثة أرباع العبء العالمي 
الكلي للأمراض التي تتسبب فيها تحدث بالفعل في الدول جنخفضة 
ومتوسطة الدخل. تواجه البلدان الأكثر فقرا عبشا مزدوجا لأنها 
لاتزال تواجه عبئا عاليا ومُركزا من الفقر وسوء التخذية, والعلاقات 
الجنسية غير المأمونةء olla‏ والصرف الصحي غير المأمونين» ونقص 
الحديد. والدخان في الأماكن المغلقة بفعل حرق الوقود PO Lal‏ 
الشكل (2). نسبة الإصابة بسرطان القولونء والسكتة الدماغيةء وأمراض شرايين 
القلب التاجيةء slog‏ السكري من النوع 2 من المرجح تجنب حدوثها بواسطة 
تعديل نمط الحياة. 
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السكري نوع 2 مرض القلب السكتة الدماغية سرطان القولون 


التاجي 


وقد فشلت السياسات والاستثمار في أن تعكس هذه الحقائق الصعبة. في العام 
1 خصصت المعاهد الوطنية للصحة 1.17 مليار دولار للعلوم السلوكية والاجتماعية 
الأماسية. أي نحو 25 في المائة مما أنفق على أبحاث علم الجينوميات"*» والاسمتثمار 
الخاص كان بالتأكيد أقل بكثير أيضا. ولا يق ترب أي مشروع للصحة العامة بأي درجة . 
ليعكس الثلاثة بلايين دولار التي أنفقت على مشروع الجينوم البشري. بعد مرور عقد 
على رسم خرائط الجينوم البشري, تستمر أبحاث الجينوميات في التربح على قمة المجال. 
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سبعة من كبار الباحثين الثلاثة عشر في جميع المجالات في العام 2010 يشتغلون في علم 
الجينوميات» مُحدّدين بتكرار الاستشهاد بأبحاثهم المنشورة02. ومن المفارقات. BW‏ 
من هؤلاء الباحثين السبعة هم من الشركة deCODE Genetics‏ الأيس لندية: التي 
أعلنت إفلاسها في العام 2009 قبل إعادة تشكيل نفسها في العام التالي كشركة خاصة. 

من خلال خلق توقعات غير معقولة, احتكر ple‏ الجينوميات وأنصاره قدرا كبيرا 
من الموارد العامة والخاصة. سواء على الصعيد JU!‏ أو السياسيء والتركيز المفرط 
عليه قد de‏ من قدرة الباحثين على التركيز على مئات من الأمراض الشائعةء ا في 
ذلك الربو وأمراض B‏ والكلىء والعديد من أشكال السرطان. فضلا عن الالتهابات 
البكتيرية مثل السل الذي أسفر عن مقتل 2.9 مليون شخص على مستوى العام في 
العام 2009 09o sog‏ 

وعد الجينوميات قد وفر لصانعي السياسات سردا بسيطا حول الاستثمار 
في الأبحاث الصحية الأساسية, ولكن أدى ذلك إلى ضغف في عملية صنع القرار 
من جانبهم, وقد Call‏ أنه حامل عَلَم غير كاف في الكفاح من أجل تحسين حالة 
الإنسان. حتى لو أن الأفراد في كثير من الأحيان يعيشون حياة غير منضبطة وقد 
يكون من الصعب تعديل سلوكهم, غير أنه بالنظر إلى أنه حتی تحسن طفيف 
في قدرتنا على تغيير السلوك على سبيل LUM‏ يمكنه أن يُسفر عن فوائد كبيرة. 
فإن إعادة تقييم أولويات التمويل ستفيد تعزيز صحة الإنسان. ويتعين أن تجد 
سياسات الصحة العامة والتمويل توازنا أكثر معقولية بين الوعد الحقيقي لعلم 
الجينوميات الأسامي على المدى الطويل وبين الأبحاث والسياسات القائمة على 
الأدلة الأكثر فورية. وأبحاث العوامل الوراثية الأكثر فورية والأوسع نطاقا وذات 
التطبيقات العمليةء مثل الوعد الحقيقي لعلم جينوميات الصحة العامة لمعالجة 
القابلية للإصابة PPL SUG‏ من أجل تحسين أحوال البلدان الناميةء ينبغي بالتأكيد 
أن تدرج في هذه الحسابات. 

على الرغم من أن أولئك الذين يعملون انطلاقا من مصلحة اقتصادية محضة 
يحملون وزر الكثير من اللوم في موقف علم الجينوميات RIL!‏ فيه حاليا 
بخصوص التركيز على الأبحاث الشاملة: في النهاية العلماء والباحثون أنفسهم 
أيضا يتحملون جزءا كبيرا من المسؤولية. فالنظام الحالي لتقييم الإنتاجية البحثيةء 
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جنبا إلى جنب مع مطالب النشر وجذب تمويل الأبحاث من كل من الخاص 
والحكومي» يُلقي ضغطا هائلا على الباحثين للتوصل إلى اكتشافات «خارقة» 
ونشرها والدفاع عنها. ويصحب ذلك ضغوط إضافية من مجلات النشر العلمي 
لمقالات تبرن وجود «تأثير». ونتيجة لذلك. فإن عددا قليلا من باخثي الجينوميات 
يفصحون عن موقفهم علناء لذا Ele‏ الفراغ الناتج Le‏ شوّه العلم تشويها لا مثيل 
له في أي تخصص آخر. 

حتى الآنء كشفت الأبحاث في علم الوراثة الجزيئية العديد من أسرار 
البيولوجيا الأساسية البشريةء ولكن قد E‏ أنها واحدة من العديد من أدوات 
التقنية العالية المحتملة التي تقدم فائدة كبيرة لأولئسك القلة من قليلي الحظ 
الذين لديهم اضطرابات وراثية نادرة, ولكن تقدم فوائد مباشرة أقل على المدى 
القريب dalah‏ بقيتنا. رما سيتغير هذا مع الاكتشافات الجديدة المقبلة. إن 
تحدينا الجمعي هو ضمان أنه مع استمرار تطور التكنولوجيا الحيويةء لأنه حتما 
سيفعل وفي اتجاهات لا يمكننا حتى أن نبدأ في تخيلهاء فإن الجمهور في حاجة 
إلى تغطية مُطلعة وغير مُتحيّزة لكل من نجاحاتها وفشلها. فقط من خلال القيام 
بذلك يمكننا توجيه تطور التكنولوجيا الحيوية نحو النهوض بالصحة العامة في 
الولايات المتحدة وحول العام. 
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هل تستطيع الجينات تحديد من هو الشخص الخمسيني الذي سوف يستسلم لمرض 
ألزايمر؟ وأي المواطنين سيشارك في يوم الاقتراع؟ وأي الأطفال سيكون موسوما بحياة الجريمة؟ 
نعم» وفقا لشبكة الإنترنت» ولعدد قليل من الدراسات العلمية؛ ولبعض من ا مشتغلين في 
صناعة التكنولوجيا الحيوية, الذين يجب أن يكونوا أكثر حكمة من أن يعتقدوا بذلك. وقد 
جمع شيلدون كريمسي وجيرمي غروبر فريقا من خبراء علم الوراثة ليجادلوا بأن النظر إلى 
الجينات كأنها الكأس المقدسة لوجودنا المادي لهو - بكل وضوح - مسعى غير علمي. ويحثّنا 
كتاب تفسيرات وراثية على أن نستبدل ثقتنا بالحتمية الوراثية genetic determination‏ 
با معرفة العلمية لكيف يسهم الحمض النووي DNA‏ فعليا في نمو الإنسان. 

فمازال مقهوم الجين eds!‏ باطراد منذ اكتشاف واتسون وكريك بنية جزيء الحمض 
النووي DNA‏ في العام 1953. فلم يعد العلماء ينظرون إلى الجين على أنه مجموعة 
الجزيشات الرئيسية والثابتة في الخليةء بل يُنظر إلى الجينات والحمض النووي على أنها 
نصوص ديناميكية تضاف بارتجال في كل مرحلة من مراحل النمو. وبدلا من أن يكون مؤشرا 
مستقلا على المرض» يتفاعل الحمض النووي الذي نرثه باستمرار مع البيئةء ويؤدي وظائف 
مختلفة مع تقدمنا في العمر. إن ما يورثه لنا أبوانا هو مجرد بداية. وبالتأكيد على فهم جديد 
نسبيا لكل من اللدونة الجينية genetic plasticity‏ والوراثة فوق الجينية ele)‏ التخلق) 
epigenetics‏ يضع المؤلفون الجينات المعروف أنها تؤدي دورا في ظهور مرض أو في سلوك 
أو في النمو أو في الإدراك ضمن الإطار الأعم للنمو. 

وبدلا من رفض الاختزالية الوراثية loli Lady genetic reductionism‏ يتساءل كريمسكي 
وغروبر: لماذا استمرت على الرغم من معارضة الأدلة العلمية لها؟ وكيف تؤثر في مواقفنا 
بالنسبة إلى سلوك الإنسان؟ وكيف تؤثر في سياسات تمويل الأبحاث؟ 
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